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TRAVAIL ORIGINAL 


(Travail [au e Laboratoire de Neurologie de l'Université de Louvain) 


LA SUBSTANCE CHROMOPHILE 
PENDANT 
LE COURS bU DÉVELOPPEMENT DE LA CELLULE 7 
(Chromolyse physiologique et Chromolyse expérimentale) 


par Joser VAN BIERVLIET 


— 


En 1898, Nicolas Solovtzoff de Moscou a publié, dans la ۵ 
Jconographie de la Salpétriére, un travail sur « les difformités congéni- 
tales du cerveau dans leurs rapports avec l'état des cellules nerveuses 
de la moelle. » L'auteur a étudié la moelle épiniére de trois enfants 
dépourvus d'hémisphéres cérébraux (anencéphales par suite d'hydrocé- 
phalie interne). Ces eníants, nés à terme, avaient vécu de six à cinquante 
jours. Les cellules des ganglions spinaux et les cellules médullaires de 
la colonne de Clarke ont été trouvées normales. 

« Quant aux cellules de la corne antérieure, dit Solovtzoff, elles dif- 
ferent de beaucoup des cellules ordinaires d'un adulte. Leur principale 
différence consiste dans leur forme tout à fait extraordinaire ; ces cellules 
ont une masse de vacuoles et peu de chromatine qui ne se présente pas 
sous forme de blocs ; ceux-ci se sont plutót dissous ou bien encore se 
sont réduits à des grains menus; quant au spongioplasme il est au 
contraire trés accusé. » 

Traitées par la méthode de Nissl, «la plupart des cellules n'ont qu'un 
noyau avec une quantité insignifiante de protoplasme d'un aspect réticu- 
laire trés net ; le protoplasme entoure le noyau sur un espace trés petit, 
ou bien présente l'aspect de filaments très fins s'étendant en diverses 
directions ; ces filaments s'unissent quelquefois et il en résulte alors des 
cellules avec grandes vacuoles. 

» L'aspect de ces cellules est trés varié ; tantót elles ont la forme de 
demi-lunes avec plusieurs prolongements, tantót elles sont fusiformes ; 
d'autres fois encore elles ont une forme plus ou moins ronde et parfois 
leur aspect est si bizarre qu'on ne peut les décrire. 

» Mais la principale particularité propre à toutes les cellules consiste en 
ceci : elles sont presque toutes privées de chromatine et ont de grandes 
vacuoles. » 

Cette différence profonde entre l’état des cellules sensitives (ganglions 
cérébro-spinaux et colonne de Clarke) d'une part et les cellules motrices 
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de la moelle épinière d'autre part a vivement frappé Solovtzoff. Il 
croit que cette différence tient uniquement à l'absence des hémisphères 
cérébraux, qui a entrainé à sa suite l'absence des voies motrices cortico- 
spinales. 

« Les cellules motrices de la moeile, dit-il. privees du stimulus princi- 
pal de développement que leur donnait le cerveau, se sont arrétées à un 
degré de développement embryonnaire. » 

C'est pour ce motif qu'elles ressembleraient par leur aspect extérieur 
aux cellules embrvonnaires peu développees, alors que les cellules des 
ganglions spinaux et celles de la colonne de Clarke se sont développées 
normalement. 

Pour confirmer sa manière de voir, Solovtzoff a étudié le développe- 
ment des cellules nerveuses et l'apparition de la substance chromophile 
dans les cellules de la moelle épinière des embrvons humains et voici 
les résultats de ces nouvelles observations : Dans les premiers temps de 
la vie intra-utérine (2 et 3 mois), la plupart des cellules de la moelle ne 
sont formées que de grands novaux ronds ; plus tard on voit apparaitre 
le protoplasme d'abord d'un cóté du noyau, puis de l'autre pour finir par 
l'envelopper complètement. « Le protoplasme a un aspect réticulaire. 
Le réseau est disposé inégalement autour des novaux ; les contours de 
la cellule ne sont pas encore nets. Mais, au fur et à mesure que 
l'embryon se développe, la cellule aussi commence à prendre une forme 
plus définie, ses contours deviennent plus achevés ; ainsi au cinquième 
mois de la vie embryonnaire nous voyons autour du novau une accumu- 
lation considérable de protoplasme, mais la cellule est encore loin d'étre 
formée complétement, sa forme est encore tres bizarre. La cellule est 
composée d’un noyau entouré d'un réseau achromatique très lâche de 
sorte que les cellules ont un aspect spongieux (poreux). La chromatine 
manque presque totalement ou bien elle est disposée d'une manière 
diffuse. Pourtant dans cette pério le, c'est à-dire au cinquième mois de 
la vie intra-utérine, les cellules des ganglions intervertébraux sont déjà 
tout à fait bien développées : elles ont une forme régulière, riches en 
chromatine qui a l'aspect de points menus disposés autour du noyau. 

« Dans une période plus avancee la substance chromatique commence 
aussi à paraître dans les cellules sous l'aspect de blocs informes, qui se 
colorent intensement ; ces masses sont disposées en désordre sur les 
trabécules et les points nodaux du spongioplasme ; quant à la seconde 
moitié de la cellule, elle ne contient pas de chromatine et n'est com- 
posée que de spongioplasme. Entin les grains de chromatine appa- 
raissent dans toute lı cellule. Cela a lieu à la fin de la vie intra-utérine, 
approximativement au huitieme mois. Il faut remarquer que la chroma- 
tine n'apparait pas àla fois dans toutes les cellules et partout le long de 
la moelle épinière, l'on peut souvent rencontrer des cellules avec chro- 
matine et des cellules sans chromatine l'une près de l'autre. Pourtant. 
vers la fin de la vie intra-utérine toutes les cellules deviennent régu- 
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lières, contiennent de la chromatine et quand l'enfant est à terme les 
cellules sont totalement formées, elles ont une forme polygonale et con- 
tiennent beaucoup de chromatine disposée autour du noyau, comme cela 
doit être dans une cellule. » 

Solovtzoff assure avoir trouvé la même chose chez les embryons du 
bœuf et du porc. 

Cette absence de substance chromatique, mieux appelée chromophile, 
dans les cellules motrices médullaires, pendant toute la durée de la vie 
intra-utérine, doit être attribuée, d'après Solovtzoff, à l'absence de con- 
nexions entre ces cellules médullaires et les cellules de l'écorce céré- 
brale. Il appuie cette maniére de voir sur un fait observé par notre 
maitre. M. le professeur Van Gehuchten (1). Chez un enfant, né à 7 mois 
révolus et qui avait vécu quelques heures, M. le prof. Van Gehuchten a 
constaté l'absence complète des fibres du faisceau pyramidal (non seule- 
ment de leur gaine de myéline, mais aussi de leur cylindre-axe) sur 
toute la longueur de la moelle épinière, alors que les cylindre-axes se 
rencontraient déjà dans la partie ventrale du myélencéphale. Solovtzoft 
déduit de ces observations la conclusion suivante : les cellules motrices 
médullaires, pour se développer normalement et se garnir de chroma- 
tine, doivent donc être en connexion avec le cerveau. Tant que cette 
connexion n'existe pas, ces cellules gardent leurs caractères embryon- 
naires : elles sont dépourvues de substance chromophile, leur corps cel- 
lulaire est irrégulier et n’est constitué que de spongioplasme et de 
vacuoles. Dès que cette connexion s'établit (vers la fin de la vie intra- 
utérine), la substance chromophile apparaît en même temps que la forme 
de la cellule se régularise. 

Rapprochant alors ces observations sur la moelle embryonnaire 
normale des observations faites sur la moelle des anencéphales, il 
conclut que les cellules de la corne antérieure ont conservé ici le carac- 
tere embryonnaire jusque longtemps aprés la naissance, parcequ'il y 
avait absence compléte de connexions cérébrales. 

Ces résultats ainsi que les figures données par Solovtzoff nous ont 
paru étranges, d'autant plus que nous avions eu l'occasion de voir, au 
Laboratoire de Neurologie de l'Université de Louvain, des coupes de la 
moelle épinière de l'embryon de sept mois étudié par Van Gehuchten et 
sur lequel se base Solovtzoff pour appuyer sa fagon de voir. 

Or, malgré l'absence du faisceau cortico-spinal, les coupes de cette 
moelle, traitées par la méthode de Nissl, nous montrent des cellules 
nerveuses déjà bien formées et pourvues de blocs chromophiles (fig. 1). 
Ces cellules ne diftèrent des cellules nerveuses adultes que par la taille 
plus petite et une quantité moindre de substance chromophile. Il résulte 


(1) VAN EES Faisceau pyramidal cet maladie de Little ( Journal de Neurologie, 
1896, p. 26 
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de là que la cellule radiculaire n'a pas besoin d'être en connexion avec 
les hémisphères cérébraux, par la voie pyramidale, pour que la substance 
chromophile puisse s'y déposer et la cellule prendre sa forme régulière. 
Il est d'ailleurs utile de faire remarquer que ces cellules médullaires, à la 
fin du septiéme mois de la vie intra-utérine, possèdent d'autres con- 
nexions : t? avec les fibres des racines postérieures, 2° avec les fibres du 
faisceau longitudinal postérieur et 5" peut étre méme avec le cervelet. 
D'ailleurs nous savons que, vers le milieu du quatriéme mois de la vie 
intra-utérine, le foetus présente déjà des mouvements réflexes ; or, pour 
que ces mouvements puissent se 
produire, il faut bien que les cel- 
lules de la corne antérieure 
soient assez développées pour 
fonctionner. 

Comme on le voit, les con- 
clusions de N. Solovtzoff con- 
cernant le développement des 
cellules nerveuses motrices et 
l'apparitionde la substance chro- 
mopliile ne sont pas admissi- 
bles. 

C'est ce travail qui a été le 
point de départ de nos propres 
recherches. Nous avons voulu 
chercher, en effet, vers quelle 
époque et de quelle façon la 





Fig. 1 (* ; p ru 
B. 16) substance chromophile faisait 
Cellules radiculaires d'un embryon son apparition dans le proto- 
humain âgé de sept mois plasme de la cellule nerveuse 
۲ u radiculaire et ganglionnaire, 

(°) Cette figure a été mal reproduite, d diisdével 
on aoublié de rendre la teinte bleue uni- pendant le cours du developpe- 

forme du corps protoplasmique due à la ment embryologique. 

partie de la substance chromophile en 7 e 
dissolution: Nous nous sommes en consé- 


quence procuré des embryons 

d'áges différents, depuis un mois 

jusqu'au moment de la naissance et nous avons étudié des coupes de la 

moelle épinière et des ganglions spinaux de ces fœtus colorées par la 

méthode de Nissl, telle qu'elle est en usage dans le laborato re de M. le 
professeur Van Gehuchten (1). 

Les cellules ont été dessinées à la chambre claire d Abbé (Imm. obj. 

Nachet. - Oc. Zeiss n? 4, apochr.), toutes au méme grossissement par 


(1) VAN GEHUCHTEN. Mode de conservation du tissut nerveux et technique de la méthode 
de iIVissl. (La Pelgique médicale, 1898). 
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dissolution au sein du protoplasme cellulaire. La substance chromophile 
apparait donc tout d'abord dissoute dans le corps de la cellule nérveuse, 
et c'est seulement pendant le cours du développement que cette sub- 
stance, probablement en 
excès,se dépose sans forme 
de blocs dans la zone péri- 
phérique du protoplasme 
cellulaire. 


A partir du troisième 
mois, la substance chro- 
mophile existe dans les 
cellules nerveuses sous 
deux formes distinctes : en 
dissolution et en blocs or- 
ganisés. Pendant le déve- 
loppement ultérieur, la 
substance chromophile d'/s- 
soute persiste dans le corps 
cellulaire, en méme temps 
que la partie chromophile 





Fig. 8 organisée augmente insen- 
. siblement en quantité, en- 
Cellules radiculaires d'un enfant de 15 ans vahissant le corps cellu- 


laire de la périphérie vers 

le centre. C'est ainsi que, 
vers le cinquiéme mois, cette substance organisée ne laisse plus libre 
qu'une zone périnucléaire, tandis que au moment de la naissance elle a 
envahi toute la cellule. 


Quant à la substance chromophile dissoute, nous l'avons vue persister 
jusqu'au moment de la naissance. Elle fait complétement défaut dans 
les cellules adultes (15 ans et 61 ans) que nous avons pu examiner, sans 
que nous puissions établir vers quelle époque précise elle cesse d'imbiber 
le protoplasme cellulaire. 


Comme on le voit, les résultats de nos recherches difièrent sensible- 
ment de ceux obtenus par Solovtzoff. Ils prouvent, contrairement à 
l'opinion de ce savant, que le développement de la cellule nerveuse 
radiculaire est indépendant de sa connexion corticale. Ce développe- 
ment est, en effet, complètement achevé au moment où cette connexion 
s'établit. 

Ils montrent de plus que, à aucun stade de son développement, la 
cellule nerveuse radiculaire ne se présente sous la forme que lui attribue 
l'auteur russe. : 


Nous ne savons à quoi attribuer ces divergences. Tout ce que nous 
pouvons affirmer, c'est que jamais, dans aucune de nos préparations, nous 
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La cellule nerveuse entre dans la phase définitive seulement vers le 
4* mois de la vie intra-utérine. A cette époque, la substance chromophile, 
jusque là amorphe et irréguliérement distribuée, commence à se diffé- 
rencier nettement de la substance incolore, en prenant petit à petit une 
orientation qui est caractéristique de la cellule adulte et active; fait 
important, dit Dall’ Isola, puisqu'il montre une coincidence entre 
l'époque de myélinisation de la fibre nerveuse et l'époque à laquelle 
apparaissent d'une facon distincte les deux substances chromophile et 
non chromophile du protoplasme cellulaire. Cette coïncidence entre 
l'apparition de la myéline de la fibre nerveuse et l'orientation des deux 
substances constitutives du protoplasme :ellulaire est trés importante, 
conclut l'auteur, étant donné la signification que la myélinisation a par 
rapport à la fonction de l'élément nerveux. 


Le noyau est d'abord une vésicule un peu aplatie d'un cóté, qui 
devient une sorte de centre d'attraction pour la chromatine ; il est volu- 
mineux, mais ne grandit pas proportionnellement à la cellule. 


Ces résultats des recherches de Dall'Isola diftèrent sensiblement des 
notres. Pour ce qui concerne l’époque d'apparition de la substance chro- 
mophile organisée, l'auteur l'a fixe au 4° mois de la vie intra-utérine et 
la met en rapport avec la myélinisation des fibres radiculaires. Nous 
avons vu que des blocs de substance chromophile parfaitement 5 
se montrent déjà à la fin du 3° mois de la vie intra-utérine ; nous pou- 
vons en conclure que le dépôt de cette substance, dans le corps du pro- 
toplasme cellulaire, est un phénomène indépendant de la myélinisation 
de la fibre nerveuse. D'ailleurs, même longtemps avant cette époque, la 
substance chromophile imbibe le protoplasme de la cellule nerveuse. 


Les premières granulations de substance chromophile s'amassent 
autour du noyau qui serait ainsi, d'après Dall’ Isola, comme un centre 
d'attraction pour la substance chromophile. Dans le cours de nos 
recherches nous avons également constaté que, pendant les premiéres 
semaines du développement, quelques fines granulations s'amassent 
autour du noyau; mais nous n'oserions pas affirmer que ce sont là des 
granulations chromophiles. Ce qui est incontestable, c'est que les pre- 
miers blocs de substance fixant nettement le bleu de méthyléne appa- 
raissent dans la zone périphérique du protoplasme cellulaire, vers la fin 
du troisième mois de la vie intra-utérine (embryons de 10 centimètres). 

NOS observations sont, sous ce rapport, conformes à celles de Mari- 
nesco (1), qui incidemment a affirmé que, dans les cellules radiculaires, 


ganglionnaires et méme pyramidales, le dépót de substance chromophile 
se fait de la périphérie vers le centre. 


(1) MARINESCO. Sur la chromatolyse de la cellule nerveuse. (Intermédiaire des Bio!o- 
gisles, 1898.) 
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Pendant le cours de nos recherches, notre maitre M. le professeur 
Van Gehuchten a attiré notre attention sur deux faits qui nous parais- 
sent avoir une certaine importance physiologique. 

te Nous avons vu que, pendant tout le cours du développement de la 
cellule nerveuse, une certaine quantité de substance chromophile imbibe 
le protoplasme cellulaire, au point que le bleu de méthyléne donne à ce 
dernier une teinte uniforme plus ou moins intense. Cette imbibition du 
protoplasme cellulaire parla substance chromophile persiste,méme quand 
cette dernière substance se présente déjà sous forme de blocs organisés, 
plus ou moins nombreux. Elle persiste encore, quoique à un faible degré, 
au moment de la naissance alors que les éléments chromophiles occupent 
toutes les régions du corps protoplasmique, pour disparaître complète- 
ment à une époque qu'il nous a été impossible de préciser. Ainsi donc, 
aussi longtemps que la cellule se développe nous trouvons de la sub- 
stance chromopule en dissolution dans le hrotoplasme cellulaire. Cette 
substance chromophile cesse d'imbiber le corps cellulaire quand 
l'élément nerveux semble avoir atteint son développement complet. 
Que pouvons-nous conclure de là, si ce n’est que, conformément à 
l'opinion exprimée par Nissl, Mann, Lugaro, Cajal et Van Gehuchten, 
la substance chromophile n'est rien d'autre qu'une « matière de réserve 
destinée à subvenir à la nutrition de la cellule nerveuse. (1) » 

2° Nous avons vu encore que, à un moment donné du développement, 
l'imbibition de la partie centrale du corps cellulaire par la substance 
chromophile dissoute, la position quelque peu excentrique du noyau et 
la disposition des blocs chromophiles exclusivement dans la couche 
protoplasmatique périphérique donnent aux cellules nerveuses un aspect 
caractéristique qui rappelle, jusqu'à un certain point, la chromolyse 
expérimentale. | 

Cet état de cAromolvs: pAvsiologique, comme propose de l'appeler 
M. le professeur Van Gehuchten, serait à rapprocher de l'état de cAzo- 
molyse expérimentale. 

Dans les deux états, en effet, la situation anatomique est presque la 
même : du 3° au 4° mois de la vie intra-utérine la cellule radiculaire de 
la moelle et la cellule des ganglions spinaux ne sont pas encore com- 
plètement achevées: le prolongement cylindraxile de ces cellules 
nerveuses n'a, plus que probablement, pas encore atteint l'organe oü il 
doit étaler ses ramifications terminales. Cette cellule embryonnaire 
ressemble donc et de prés à une cellule nerveuse de l'adulte, dont on a 
sectionné le prolongement périphérique. Mais, tandis que dans la cellule 
embryonnaire l'unité des neurones n'a jamais été lésée, et que la 
substance chromophile a toujours existé en dissolution dans le corps 
protoplasmatique, afin de permettre à la cellule de faire face, lentement 
et progressivement, au développement de son prolongement cylin- 


(1) VAN GEHUCHTEN. Anatomie du système nerveux de l'homme, 2e èd. 1896, p. 250. 
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draxile ` les conditions sont toutes autres dans la cellule adulte, dont 
on a sectionné le prolongement nerveux. Ici, la mutilation est brusque, 
elle retentit profondément sur la cellule d'origine et celle-ci, pour faire 
face à cette lésion, est complétement privée de substance chromophile 
dissoute. Aussi, la réaction est-elle intense: la dissolution de la sub- 
stance chromophile se fait avec une rapidité d'autant plus grande que la 
lésion du cylindre axe a été profonde (ligature, section, arrachement). 
Cette dissolution brusque amène une turgescence considérable du corps 
cellulaire et un déplacement du noyau qui va jusqu'aux extrêmes. 
limites. Cette cellule adulte retourne donc brusquement dans un état 
qu'elle n'a atteint que lentement et progressivement dans le cours de 
son développement ontogénique. Si nous faisons abstraction de tout 
ce qui doit étre attribué à l'instantanéité et à l'intensité de Ja 
réaction cellulaire, nous voyons que la cellule adulte, lésée daus son 
prolongement cylindraxile, ne fait que retourner à un état en quelque 
sorte embryonnaire; la chromolyse expérimentale n'est donc rien 
d'autre que le retour de la cellule nerveuse à l'état de chromolyse phy- 
siologique. 

Ce rapprochement entre la chromolyse physiologique et la chromo- 
lyse expérimentale, qui nous a été suggéré par M. le professeur 
Van Gehuchten, est destiné, croyons-nous, à jeter une vive lumière sur 
la valeur réelle qu'il convient d'attribuer au phénoméne de chromolyse 
en lui-méme. 

De nombreuses expériences ont démontré que ce phénoméne de 
chromolyse survient dans le corps d'une cellule nerveuse, chaque fois 
que cette cellule se trouve lésée, soit dans son unité anatomique (lésion 
quelconque de son prolongement cylindraxile), soit dans sa nutrition 
intime (empoisonnements, intoxications, troubles circulatoires, etc.). 

Mais les auteurs ne sont pas d'accord sur la valeur qu'il faut attribuer 
à ce phénomène cellulaire. « Lorsque Nissl, dit Van Gehuchten (1), a 
décrit pour la premiére fois ces modifications particuliéres du proto- 
plasme des cellules nerveuses, il les considérait comme des phénomènes 
régressifs ; plus tard Marinesco les appela des phénomènes de dégéné- 
rescence et il proposa de ies désigner sous le nom de dégénérescence de 
Nissl.» Van Gieson les désigne sous le nom de dégénérescence axonale. 
Van Gehuchten a fait ressortir le premier que « ces modifications cellu- 
laires n'étaient pás aussi profondes, ni si importantes au point de vue 
fonctionnel du neurone que ces auteurs le croyaient. » 

Il ne les considère que «comme la manifestation extérieure d'un 
simple trouble cellulaire n'intéressant que la substance chromophile, 
comme la manière spéciale dont la cellule nerveuse réagit vis-à-vis 
d'une lésion périphérique. » 


(1) VAN GEHUCHTEN. Anatomie du système nerveux de l'homme, 3° èd., vol. 1, p. 339. 
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Les recherches ultérieures sont venues confirmer cette manière de 
voir. Elles ont méme montré que l'état de chromolyse d'une cellule 
nerveuse était parfaitement compatible avec le fonctionnement normal 
du neurone. Marinesco a d'ailleurs abandonné tout récemment la déno- 
mination de dégénérescence de Nissl pour la remplacer par celle de 
réaction de Nissl. 

Es wurde somit, dit-il (1), diese Entfernungsreaction keine richtige 
Degeneration sein und die zuerst von mir vorgeschlagene Bezeichnung 
e Nissl s Degeneration » wirde nicht zukommen. 

« En réfléchissant bien à tous les faits connus jusqu'à présent, conclut 
Van Gehuchten, nous serions plutôt enclin à considérer le phénomène 
de chromolyse comme une réaction wfile du neurone, réaction qui 
survient chaque fois que ce neurone se trouve lésé dans son intégrité 
anatomique, et qui lui permet de résister plus avantageusement à la 
lésion subie. » 

Le fait, démontré par nous, de l'existence d'une chromolyse physiolo- 
gique pendant tout le cours du développement embryologique, ne fait 
que confirmer pleinement cette maniére de voir. 


Les observations consignées dans ce travail étaient faites depuis un 
certain temps déjà, et la rédaction en était presque terminée, quand 
nous avons eu connaissance de trois travaux récents sur le méme sujet, 
l'un de Bombicci, l'autre de Marinesco et le troisiéme de Olmer. 

Bombicci (2) a étudié, chez l'embryon du poulet, le développement 
des grandes cellules nerveuses de la moelle. Voici les conclusions aux- 
quelles l'ont conduit ses recherches, pour autant que ces conclusions 
intéressent l'objet de notre propre travail. 

1° Au début du développement, les cellules nerveuses sont exclusive- 
ment constituées par le noyau. 

2° Du 6° au 8° jour apparaît le protoplasme; celui-ci entoure le noyau 
d'une façon progressive et irrégulière. 

3° Le corps protoplasmatique a d'abord une structure délicate, en 
apparence amorphe; plus tard il devient strié. Vers le 15' jour appa- 
raissent les corpuscules chromatiques, corps fusiformes, formés par la 
réunion de particu'es plus petites. 

4° Au moment de la naissance, les cellu'es ont atteint 7 maximum 
de développement. Si ce fait se confirme dans l'espèce humaine, dit 
l'auteur, i! serait à rapprocher de cet autre fait bien connu: la grande 
prépondérance du systéme cérébro-spinal sur les autres systèmes chez 
l'enfant. 


(1) MARINESCO Veränderungen der Nervencentren nach Ausreissung der. Nerven mit 
einigen Erwigungen betreffs ihrer Natur (Neurolog. Centralbl., 1898.) 

(2) BouBiccr. Su? caratteri morf logici della cellula nervosa ante lo sviluppo. ( Archi- 
vio par le Scienze mediche, vol. 23, fasc. 2, 1899.) 
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Comme on le voit, Bombicci ne parle ni de la substance chromophile 
en disso' ution, ni de la facon dont les blocs cromophiles envahissent !e 
corps protoplasmique. 

Dans un travail trés intéressant, Marinesco (1) a étudié l'évolution ct 
l'involution de la cellule nerveuse. La partie qui traite de l'évolution est 
la seule qui nous intéresse pour le moment. Elle a été poursuivie par 
Marinesco, à partir du cinquième mois de la vie intra-utérine jusqu'à 
l’âge de l'extrême vieillesse. Les observations faites par lui sur les cel- 
lules radiculaires et les cellules des ganglions spinaux de fœtus âgés de 
cinq mois, de sept mois et d'enfants nouveau-nés, concordent en tous 
points avec les nótres. Il résulte de ces observations, comme des nótres, 
que la substance chromophile organisée se dépose dans les cellules 
nerveuses, des couches périphériques vers les couches profondes. Mari- 
nesco a observé également, comme nous, que la partie centrale du corps 
cellulaire (la zone périnucléaire dégarnie d'éléments chromophiles), 
chez le fœtus de cinq et de sept mois, se colore par le bleu de méthylène ; 
mais l'importance de ce fait semble lui avoir échappé. 

Il conclut de ses recherches (p.717) «que la substance chromatique 
fait son apparition dans les cellules radiculaires à la périphérie, et, à 
mesure que la celiule se développe, cette substance apparait aussi dans 
les régions profondes de la cellule. » Et plus loin (p. 725), il conclut 
encore : « En somme, les deux premiers éléments qui apparaissent dans 
toute cellule nerveuse depuis ses premières origines sont : 1? la. char- 
pente fibrillaire, et 2? une matiére semi-fluide qui remplit les mailles 
de cette charpente. À mesure que la cellule nerveuse s'accroit, il appa. 
rait un troisieme élément: l'élément chromatophile, dont on peut 
suivre le développement, gráce aux investigations histologiques. Tout 
d'abord il apparait à la périphérie des granulations colorables... » 

Ces conclusions du travail de Marinesco sont vraies pour autant que 
l'on considère la substance chromophile organisée, avec cette restriction 
que cette substance apparait pour la première fois, non pas dans les 
cellules d’un embryon de cinq mois, mais déjà dans les cellules radicu- 
laires et les cellules des ganglions spinaux à la fin du troisième mois de 
la vie intra-utérine. 

Quant à la substance chromophile dissoule, son apparition est plus 
précoce encore et elle imbibe d'emblée, ainsi que nous l'avons montré, 
toute l'étendue du corps protoplasmique. 

. Letravail de Olmer est plus récent encore (2). Cet auteur a étudié lc 
mode de formation des éléments chromatophiles dans les cellules des 
cornes antérieures chez des embryons de brebis. 


( 1) MARINESCO. Æludes sur l'évolution et l'inrolution de la celluie nerveuse. (Revue 
.Veurotogique, 30 oct. 1899.) 

(2) OLMER. Que/ques points concernant. l'histogénése de la cellule. nerveuse. ( Société de 
Biologie, Paris, 18 novembre 1899.) 
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Il a vu apparaître la substance chromophile sous forme de fines gra- 
nulations, aux contours mal délimités, à la périphérie de ces cellules 
chez un embryon de 17 1/2 centim. ; lentement et progressivement ces 
corpuscules s'organisent. A cóté de cette apparition périphérique de la 
substance chromophile, il a constaté encore, à des stades plus avancés, 
l'existence d'une bande chromophile en forme de croissant bordant l'un 
des cótés du novau, fait que nous n'avons jamais pu observer. 

Cet auteur ne parle nulle part de substance chromophile dissoute dans 
le protoplasme, fait qui parait lui avoir échappé, à moins que cette 
imbibition du corps cellulaire par la substance chromophile fasse défaut 
chez la brebis, ce qui nous parait peu probable. | 

Il décrit encore, pendant le cours du développement de la cellule 
nerveuse, un état spégial du corps protoplasmatique que nous n'avons 
jamais rencontré dans nos préparations et que Marinesco ne signale pas 
non plus dans ses recherches. 

Voici comment il le décrit : 

« En examinant à différents stades les cellules nerveuses du névraxe, 
au cours du développement, mon attention a été attirée par une dispc- 
sition tout à fait speciale, n'existant que dans les cellules en évolution et 
indépendante des réactifs fixateurs emplovés. Le protoplasme contient 
constamment un grand nombre de vésicules claires, qui donnent un 
aspect tout à fait particulier. 

« Cet état bulleux existe d'une facon constante avant l'apparition de la 
substance chromophile ; on le retrouve dans les prolongements proto- 
plasmatiques, tant que les dendrites et leurs ramifications n'ont pas 
achevé leur développement. 

» Les bulles, fines et sphériques au début, se fusionnent dans les stades 
ultérieurs et gagnent, considérablement augmentées, la périphérie du 
corps cellulaire, où elles font une saillie de plus en plus marquée : puis, 
elles semblent se rompre, déterminant par leur accroissement et leur 
rupture la production des prolongements protoplasmatiques Les cel- 
lules des ganglions spinaux sont les seuls éléménts oü nous n'ayons pas 
rencontré cette disposition essentiellement transitoire. » 

Nous regrettons qu'Olmer n'ait donné aucune figure avec son mémoire, 
Car nous aurions vivement désiré voir cet aspect bulleux,que jamais nous 
n'avons rencontré dans les cellules nerveuses des embryons humains. 

Nous ne comprenons pas, d’ailleurs, comment l'accroissement et la 
rupture de ces vésicules puissent donner naissance à des prolongements 
cellulaires. 


Il nous reste à remercier M. le professeur Van Gehuchten, dans le 
laboratoire duquel nous avons fait ces recherches, dela grande bien. 
veillance qu'il a montrée à notre égard en nous aidant continuellement 
de ses conseils, et en prenant la peine de contróler personnellement les 
résultats de nos recherches. 
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L’œil dans ses rapports avec le sommeil bypnotique 


Tout le monde peut se convaincre que, dansle sommeil hypnotique, l'ail subit des 
changements anatomiques et fonctionnels. Jusqu'ici. cependant. on n'a pas encore 
groupé dans un ensemble tous ces phénomenes. M. Neuschüler (de Rome) a entrepris 
ce travail de groupement. Il croit, par la, fournir un moyen de controle utilisable par 
a médecine légale, 

Comme symptomes objectifs, auteur signale avant tout le tremblement de la pau- 
piere au moment oü elle commence à ressentir l'action du sommeil. Durant le sommeil 
elle est toujours frémissante. La conjonctive est, pendant le sommeil, insensible ; selon 
les uns l'anesthésie ne se fait que tardivement et parfois pus du tout. Si cependant l'œil 
entre en fonction, cette anesthésie diminue ou disparait. La sensibilité conjonctivale 
revient quand on donne une hallucination à hypnotisé. Dans ce cas, une lacryimation 
abondante se produit. L'iris est parfois dilaté ; d'autres fois, mais plus rarement, il est 
rétréci. I reste sensible au stimulant lumineux. Cependant la pupille montre uu 
passage rapide du myosis à la inydriase et de ?à mvdriase au myosis. Les globes ocu- 
laives changent de position. de sorte que souvent, se tournant en haut, ils cachent la 
pupille sous la paupiére supérieure, L'acuite visuelle ct l'ampleur de l'aecommodation 
ont toujours subi des changements durant le sommeil hvpnotique, chez les individus 
que l'auteur a examinés. Il a étudié aussi l'acuité visuelle et l'accominodation dans ses 
rapports avec l'amaurose suswérée. Il a voulu voir s'il est possible d'obtenir une aboli- 
tion complète de la vision par la suggestion. Bien entendu, il ne s'est pas contenté de 
l'ulirmation du sujet. hvpnotise. Or, 1l n/a jamais rencontré objectivement une vraie 
eécité pliysique, car, inéóme lorsqu'il avait. suggéré l'amaurose, par exemple de leil 
droit, et qu'il faisait regarder par osil gauche un objet à travers un prisme. le sujet 
aceus.itune diplopie, ce qui certainement ne serait pas arrivé si un des yeux avait ét 
complètement amaurotique. De plus, Pail qu'il avait suggestionné suivait toujours et 
normalement les mouvements de lautre wil resté en fonction. Le sens chromatique 
subit dans le soinmeil hypnotique des changements à peine perceptibles. Enfin, en étu- 
diant les hallucinations sugrerées aux hypnotisés, [auteur a examiné le degré de per- 
sistance des images hallucinatoires. Les expériences prouvent que l'image suygérée 
suit les mêmes lois optiques que l'image réelle. 

(Rivista sperimentale di freniatria. 1 avril 1808.) 
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Un cas de pressentiment chez ۰ 


Laure, amante chantée par Petrarque, est morte, comme chacun sait, de la peste 
qui pendant année FHS et les suivantes. ravagea l'Europe entière. Elle fut atteinte au 
début méme de FAR el mourut le Û avril. 

Comme toutes les femmes qui aiment d'une facon intense leurs amants ou leurs 
enfants, les poetes, qui sont. feinines par plus d'un point, en raison de leur extrême 
sensibilité, sont surtout sujets aux pressentiments, qu'on a cherché à étudier scienti- 
fiquement dans ces dernières années. 

Or, précisément, lors de la mort de Laure, Pétrarque eut le soupçon de cette fin 
prochaine. Au moment méme de son décès, le jour mème, elle lui apparut en songe 
‘il prit cela pour un avis céleste): et une lettre qu'il reçut le 19 mai suivant lui confirma 
cet avis. 

Ce cas de pressentiment, qui parait indiscutable. est raconté avec de longs détails 
dans l''Abbé de Sade. ll a dà inspirer Shakespeare dans la scène d'adieu de Roméo et 


Juliette. 
Pétrarque eut, une autre fois, un pressentiment d'une autre nature, lors de la mort 
de l'évéque de Lambez. — Ces faits sont trés intéressants et peu connus. Il ne faut pas 


les laisser se perdre dans la littérature d'imagination : et c'est ce qui nous a engagé à 
les signaler dans une revue d'ordre scientifique. (Revue de l'Hypnotisme.) 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


NÉVRALGIE PARESTIIÉSIQUE 
SUR UN MEMBRE ATTEINT DE PARALYSIE INFANTILE ANCIENNE 
par le Docteur Pari, SOLLIER 
Ancien Interne des Hôpitaux de Paris. Médecin du Sanatorium 


de Boulognce-sur-Seine. 


On sait en quoi consiste la méralgie paresthésique de Roth. Jusqu'ici 
cette névralgie ne s’est rencontrée qu’au niveau de la cuisse, d'où son 
nom de méralgie, dans le territoire du fémoro-cutané. Mais rien n'auto- 
rise à penser, surtout en l'absence de notions étiologiques et pathogé- 
niques précises, que cette forme de névralgie ne peut pas se montrer 
dans d'autres territoires nerveux. Le cas que je vais rapporter ici tendrait 
à ie faire admettre, et si j'ajoute que les phénomènes observés se sont 
manifestés sur un membre atteint d'une trés ancienne paralysie infantile, 
et que tout récemment un cas absolument identique m'a été signalé, il 
me sera permis peut-étre de voir là plus qu'une coincidence. Voici le fait. 

M. B..., ágé de 53 ans, a été frappé à l'âge de dix-huit mois environ 
d'une paralysie infantile, et présente actuellement un arrêt de dévé- 
loppement complet du membre inférieur droit, qui n’a guère que les 
dimensions de celui d’un enfant de dix ans. Ce membre pend inerte à 
la hanche, et la jambe est fléchie presque à angle droit sur la cuisse. 
Toute la masse musculaire est en dégénérescence graisseuse, et aucun 
mouvement volontaire, ni aucune réaction électrique ne s'y mani- 
festent. La fesse participe à l'atrophie, et quand il est couché, le 
malade, pour éviter la fatigue provoquée par le tiraillement de cette 
jambe qui retombe en abduction forcée, la soutient sur un coussin. Les 
autres membres sont parfaitement développés, et comme presque tous 
ces malades il présénte un développement considérable du tronc. Sa 
constitution est du reste trés vigoureuse, et malgré la difficulté de la 
marche, avec une béquille sous le bras droit, M. B... allait à la chasse 
pendant des journées entiéres. Il avait néanmoins une profession séden- 
taire qui le forgait méme à la station assise. 

Il contracta la syphilis à 19 ans, mais depuis lors n'en ressentit aucun 
inconvénient. Il se maria et eut deux enfants bien portants. ll n’a jamais 
été malade. 

Il y a dix-huit mois environ, il eut de gros chagrins, qui lui enlevèrent 
le sommeil. Peu après il fut pris de douleurs dans le membre inférieur 
droit atrophié, douleurs qu'on qualifia de sciatique. Ces douleurs consis- 
taient en brülures et élancements qui se montraient un peu dans la partie 
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postérieure de la cuisse, mais surtout dans la jambe, à la partie externe. 
Le pied se tuméfiait et était particulièrement douloureux. 

On employa pour les faire cesser tous les moyens habituels, mais rien 
.n'y fit. La seule chose qui lui donnait un peu de soulagement était des 
cataplasmes chauds sur le pied qui ne tarda pas à devenir la nartie la 
plus douloureuse. Ces douleurs étaient continuelles, mais se montraient 
surtout le soir, et dars la position couchée. On ne tarda pas à recourir à 
la morphine, mais les douleurs, qui avaient paru se calmer au début, 
reparurent bientôt avec plus d'intensité, et les crises d'exacerbation 
augmentèrent de fréquence et d'intensité. 

L'état général commençant à s'en ressentir, l'appétit diminuant, et les 
nuits devenant de plus en plus mauvaises, le malade se décida à venir 
me consulter tant pour sa névralgie que pour sa morphinomanie. 

“Ceiïle-ci masquant les phénomènes, je commençai par la traiter. 6 
dose de morphine était relativement assez faible, 6 à 8 centigrammes. 
Cela ne souffrit donc aucune difficulté. Les choses parurent s'amender 
d'abord. Les crampes et ‘es inquiétudes des membres inférieurs, que le 
malade ressentait le soir, n avaient pas de caractère différent de ceux 
qu'on observe en pareil cas au cours des premiers jours de la démorphini- 
sation. Tout au plus prédominaient-ils dans le membre atrophié. Mais 
‘au bout d’une quinzaine les douleurs changèrent de caractère et les crises 
anciennes reparurent. Elles se montraient le soir, sitôt que le malade se 
couchait. Elles cessaient d'abord dés qu'il s'était relevé, mais la douleur 
revenait dés qu'il essayait de se remettre au lit. Quelquefois e les 
cessaient brusquement et il sendormait aussitôt. Mais bientôt elles ne 
lui laissèrent aucun répit pendant la nuit, même dans la station assise, et 
ce n'était qu'au petit jour qu'il pouvait trouver un peu de repos. Celui-ci 
méme ne tarda pas à étre troublé pendant la journée. 

Le sevrage de la morphine étant accompli depuis un mois, il ne fallait 
pas songer à incriminer la démorphinisation, surtout dans un cas 
d'intoxication légère et assez récente. Or voici quel était l’état objectif 
du membre atteint. La pression du sciatique dans toute son étendue ne 
déterminait aucune douleur. Tout au plus, en insistant très fortement, 
arrivait-on à provoquer une certaine gêne en arrière du grand trochanter, 
et de la tête du péroné. Le pied était tuméfié, mais on n'y déterminait 
aucune cupule persistante par la pression. L'examen des urines ne révé- 
lait rien d'anormal. 

L'examen de la sensibilité mit en évidence les particularités suivantes, 
Toute la partie postéro-externe de la jambe et la partie externe de la 
face dorsale du pied présentaient une anesthésie à la piqüre, et au 
toucher qui allait en augmentant depuis la téte du péroné vers le pied. 
La sensibilité électrique était également considérablement diminuée 
dans cette méme région. Subjectivement ces parties étaient le siège 
d'une sensation d'engourdissement, et comme le disait trés justement 
le malade, il sentait qu'il ne sentait pas. L'anesthésie tactile était 
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beaucoup moins marquée que l'anesthésie à la douleur. En méme temps 
toute cette région était le siège d’une sensation de brülure, surtout 
marquée au niveau du pied. Les modifications d'attitude ne l'influen- 
caient pas, mais les attouchements l'exaspéraient. 

En se reportant à l'innervation du sciatique poplité externe ii était 
facile de constater que c'était trés exactement le territoire du cutané 
péronier et du musculo-cutané qui était intéressé, et cela d'une manière 
remarquablement nette. La délimitation de la zone d'anesthésie était 
absolument précise. 

De l'avis de mon excellent collégue le Docteur Chipault,il fut décidé 
de réséquer le sciatique poplité externe. Cette résection fut faite à la 
partie inférieure du creux poplité au dessus de la téte du péroné avant la 
bifurcation du nerf. Les suites opératoires en furent des plus simples et 
quinze jours aprés le malade pouvait quitter le Sanatorium. Il souffrait 
cependant encore un peu de fourmillements et de légers élancements. 
Le pied enfla encore pendant quelque temps. Au bout de quatre mois 
le malade m'écrivait qu'il n'avait plus que quelques picotements le soir 
dans les doigts de pied et se considérait comme guéri. 

Mon ami le Docteur Nageotte a bien voulu pratiquer l'examen du 
nerf réséqué, qui avait été malheureusement placé dans de l'alcool au 
tiers. Voici le résultat de cet examen : 

Les trois fascicules examinés sur des coupes transversales, aprés 
inclusion dans la paraffine, apparaissent trés altérés. Mais en raison du 
mode de fixation on ne peut pas se rendre bien compte de la nature de 
la lésion parenchymateuse. Il semble qu'il ne reste que des gaines vides 
et que la myéline a complétement disparu: il s'agit d'une altération 
ancienne. Sur les coupes au carmin on ne voit aucun cylindre-axe coloré, 
il est vrai que l'orientation des éléments a été bouleversée par les mani- 
pulations qui ont précédé certainement la fixation ; la plupart des tubes 
sont couchés dans tous les sens, ce qui rend l'examen beaucoup moins 
sür; néanmoins dans les rares points oü les tubes ont conservé leur 
orientation, il m'a été impossible de distinguer des cylindres-axes et ces 
cubes trés pet. ts font l'effet de gaines vides. Voilà pour l'élément noble : 
dégénérescence probablement totale, probablement ancienne. 

Les gaines conjonctives de ces trois faisceaux sont notablement 
épaissies, plus en certains points qu’en d’autres. Entre les feuillets de 
ces gaines il y a des cellules par places, peut-être sont-ce des corps 
granuleux, mais la fixation par l'alcool ne permet pas de s'en assurer. 
Dans l'intérieur des fascicules eux-mémes il y a de trés nombreux 
noyaux allongés qui appartiennent aux gaines vides. 

Dans le tissu conjonctif ambiant les artéres sont épaissies, sans 
endartérite pourtant. Les veines sont altérées ; leurs parois sont garnies 
de noyaux irréguliers, noyaux qu'on retrouve aux environs sous forme 
d'amas diffus dans le tissu conjonctif. Ces noyaux appartiennent-ils à 
des corps granuleux en migration? Ce n'est pas probable; il s'agit 
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plutot d'une infection. Cette lésion infectieuse peut étre soit la trace d'un 
processus plus important situé plus haut et cause de la dégénérescence 
parenchymateuse (ce ne serait pas de la syphilis, cela n'y ressemble 
pas), soit une infection secondaire surajoutée. 

Il est bon de faire reniarquer que cet examen a été fait en dehors de 
tout renseignement clinique. Deux choses sont à retenir : on y reléve 
d'une part des lésions parenchymateuses anciennes, qui ne sont autres 
que celles de la paralysie infantile, et d'autre part des lésions récentes 
que M. Nageotte attribue à une infection, qui dans le cas particulier 
semble ne pouvoir étre que le morphinisme. 

Plusieurs points sont à signaler dans cette observation. C'est tout 
d'abord l'apparition d'une névralgie sur un membre atteint de paralysie 
infantile ancienne. C'est ensuite le caractere de cette névralgie qui est 
de tout point identique, localisation à part, à ce qu'on observe dans la 
méralgie paresthésique : méme anesthésie tactile et douloureuse, méme 
sensations de brülure et d'engourdissement dans le territoire anesthésié, 
méme absence de douleur à la pression, mémes exacerbations nocturnes 
et sousl'influence de la station couchée ; même siège sur des rameaux 
nerveux cutanés ; méme résistance à tous les moyens de traitement des 
névralgies ordinaires ; mémes étiologie et pathogénie obscures. 

On ne saurait invoquer comm? cause une intoxication : le sujet n'était 
pas alcoolique et la morphinomanie n’a été que consécutive à l'appari- 
tion des douleurs. La syphilis a-t-elle joué un rôle ? Ce n'est guère son 
habitude de déterminer, surtout si tardivement, des névralgies. Il est 
juste cependant de dire que le traitement spécifique n'a pas été essayé 
Mais aucune manifestation syphilitique, soit concurremment,soit depuis, 
n'est venue à l'appui d'une pareille hypothése. La compression ? Sans 
doute l'attitude du membre intéress^, surtout pendant la nuit, aurait 
déterminer au r.iveau de la téte du péroné la compression du sciatique 
poplité externe. Mais pourquoi cette cause, a-t-elle attendu «1 long- 
temps pour agir ? Est-ce à cause de l'état nerveux du malade à la suite 
de ses chagrins ? Ce n'est pas impossible, mais rien ne peut le démon- 
trer. La pathogénie de cette névralgie reste donc aussi obscure que celle 
de la méralgie paresthésique. 

Y a-t-il enfin, une relation entre la paralysie infantile ancienne et la 
névralgie ? Je suis assez porté à le croire, encore que je ne puisse pas 
dire en quoi elle consiste. Mais, comme je le disais en commengant, j'ai 
eu l'occasion d'avoir connaissance d'un cas identique. Il s'agit en effet 
aussi d'un homme de 45 ans environ, atteint dans sa première enfance 
de paralysie atrophique, qui a frappé spécialement un de ses membres 
inférieurs, leque! est réduit à un rudiment. Des douleurs de même nature 
que chez M. B... et siégeant également à la jambe atrophiée, douleurs 
prises aussi pour de la sciatique, et contre lesquelles tout a échoué, ont 
apparu subitement, et ont persisté depuis plusieurs années sans discon- 
tinuer, se montrant sous forme de crises nocturn.s et forçant le malade 
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à dormir le plus souvent dans un fauteuil, la position couchée ne faisant ` 
que les augrnenter. La morphine à laquelle le sujet s'est adonné aveC 
exces ne le calme d'ailleurs qu'imparfaitement. 

ll serait évidemment téméraire de vouloir tirer une conclusion de deux 
faits, et de voir là un syndróme clinique, alors qu'il ne s'agit peut-étre 
que d'une simple coincicence. L'identité si compléte des deux cas mérite 
cependant qu'on s'y arréte et qu'on la signale. 

Il n'en reste pas moins que l'on peut observer sur d'autres nerfs que 
le fémoro-cutané les phénoménes de névralgie paresthésique, qui, dans 
ce territoire, ont recu le nom de méralgie paresthésique. Si l'on voulait 
créer un mot analogue pour les désigner à la jambe, il faudrait l'appeler 
skélalgie (du grec ske'os, jambe) paresthésique. 


UN CAS DE POLYNEVRITE TUBERCULEUSE MOTRICE 


par M. DECROLY 


( Communicalion faite à la Société belge de Neurologie, Séance du 25 novembre 1892) 


Après le cas que vient de présenter M. Van Gehuchten, celui que j ai 
amené ce soir présentera d'autant plus d'intérêt; il y ressemble beau- 
coup, comme je l'ai dit tantót, mais Jes troubles étant plus nets, le diag- 
nostic y est moins discutable. 

Il s'agit d’un jeune homme âgé de 23 ans, gantier de profession n'ayant 
pas d’antécédents héréditaires bien spéciaux : son père est mort à 42 ans 
de carcinome gastrique, il avait depuis longtemps des habitudes d'alcool; 
la mère âgée actuellement de 51 ans, a toujours été bien portante. Elle 
a eu 9 enfants dont 8 vivent et dont notre malade est le quatrième. Les 
autres sont tous en bonne santé 

Comme antécédents personnels nous relevons un rhumatisme arti- 
culaire aigu, à l’âge de 17 ans, ayant duré 3-4 mois et n'ayant pas laissé 
de traces ; puis, il y a 2 ans, une tuberculose pulmonaire, actuellement 
en voie d'amélioration sensible, bien qu'elle ait laissé des traces dans 
l'état général du malade, dont la maigreur et les ongles hyppocratiques 
démontrent suffisamment le déficit nutritif. 

' Arrivons-en aux troubles pour lesquels il est venu consulter à la 
l'oliclinique. 

Vous avez pu vous en convaincre, ce malade steppe absolument 
comme celui de M. Van Gehuchten, il ne peut se tenir debout ni mar- 
cher sans l'aide d'une canne. Constatez aussi l'état des mains dont les 
éminences thénars sont si sensiblement atrophiées et les espaces inté- 
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rosseux si creusés qu'on est bien tenté de songer à la main d'Aran- 
Duchenne. 

Seulement si nous interrogeons la motilité, les réflexes et l'état élec- 
trique des muscles, voici ce que nous observons : 

Paralysie flasque absolue de tous les muscles des pieds et des jambes, 
a nsi que parésie des pouces. 

Atrophie surtout sensible aux éminences thénar, moins marquée aux 
jambes probablement à cause de l'émaciation générale. 

Exagération légère des réflexes rotuliens, mais absence de réflexes 
achylléens et plantaires ; crémastériens très légers, fessiers et abdo” 
minaux conservés. 

Quant aux recherches électriques elles font constater la réaction com- 
pléte de dégénérescence ; voici, en quelques mots, pour ce qui concerne 
la jambe gauche par exemple : 

Plus d'excitabilité faradique ni indirecte, ni directe ; 

Excitabilité galvanique indirecte fortement diminuée ou méme abolie 
pour certains nerfs (jambier antérieur) ; 

Excitabilité galvanique directe, plus marquée par contre, avec renver- 
sement de la formule A >, K et An ouverture apparaissant avant An fer- 
meture ; | 

Enfin, contractions extrémement lentes surtout à l'anode ; 

Mémes manifestations dans les muscles de la main innervés par le 
rameau musculaire du médian (éminence thénar et deux premiers lom- 
bricaux) ; 

Il m'a paru que les muscles postérieurs de la cuisse (demi-membraneux 
et demi-tendineux) présentaient également une réaction partielle de 
dégénérescence. 

En résumé, paralysie complète de tous les muscles innervés par les 
sciatiques poplités externes et internes et les extrémités des deux mé- 
dians à la main, avec abolition des réflexes tendineux et cutanés et dans 
le domaine deces nerfs, réaction de dégénérescence, atrophie musculaire, 
mais sans troubles de la sensibilité objective. 

Si j'ajoute à celà que ces symptômes se sont développés en 3-4 jours 
et ont été accompagnés au début de fortes douleurs localisées dans les 
nerfs et muscles intéressés, surtout dans les mollets, que ces douleurs 
existent encore pour le moment, bien que moins vives et peuvent être 
réveillées surtout par la pression des organes susdits, je crois qu'on est 
autorisé à porter le diagnostic de polynévrite motrice. 

D'autre part si l'on songe à l'affection dont le patient souffre depuis 
deux ans et à la propriété, que présente le poison tuberculeux, d'attaquer 
les nerfs périphériques, comme le démontrent des observations déjà 
nombreuses, il semble assez logique de rattacher sa polynévrite à cet 
agent étiologique. 

Ce cas ressemble donc énormément comme symptomatologie à celui 
de M. Van Gehuchten : mémes troubles moteurs et réflexes ou à peu 
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près ; même Seene de troubles de la sensibilité ; tout au plus y a-t-il 
quelques différences dans le début des deux affections. Signalons encore 
dans les deux cas l'absence de tremblements fibrillaires et de modifica- 
tions trophiques. Encore une fois tout cela suffit, me semble-t-il, avec 
les réser: es faites tantót dans la discussion avec M. Crocq, pour per- 
mettre de rapprocher le cas de M. Van Gehuchten de celui-ci plutót que 
d'en faire une polyomvélite chronique. 


OBSERVATION D'UN CAS DE ۳ DACTYLIQUE 
par le Docieur MAERE 


de Gand 


(Communication à la Société belye de Neurologie, séance du 25 novembre 1899) 


Victor Carette, âgé de 30 ans, est né à Cluysen. Il exerçait autrefois 
la-*profession de cordonnier, profession qu'il a dà abandonner pour des 


motifs que nous citons plus loin. 11 est maintenant aide-jardinier. 
Les parents vivent, le pére a 62 ans, a souffert de rhumatisme et actuel- 


lement encore du foie ; la mère, âgée de 64 ans, n'a jamais été malade ; 
seulement notre sujet raconte que la mére, pondant ses grossesses; 
recherchait constamment le froid, aussi nous demande-t-il s'il n'y a pas 
là une cause à son affection actuelle. C'est au moins peu probable. Lui- 
méme depuis s: naissance a été un frileux sensible. On ne retrouve 
aucune tare ascendante de maladie nerveuse, ni migraine, ni sciatique, 
ni apoplexies ; de méme chez les fréres et sceurs qui sont au nombre de 
neuf, il n'y a rien de saillant, à ce point de vue. 

Antécédents personnels. — A l'áge de 14 ans, il a souffert de malaises 
à lestomac, consistant particulierement en retards de la digestion, 
renvois ; pas de douleurs. pas de vomissements. Il prend encore ses 
précautions quant à la nature des aliments qu'il ingère, de crainte de 
troubles dyspeptiques. C'est depuis cette époque aussi qu'il a commencé 
à maigrir; son poids est resté néanmoins de méme depuis quelques 
années. Lui-méme n'a jamais eu de rhumatismes, ni affections nerveuses, 
ni émotions quelconques ; pas d'engelures, pas de diabéte. Jamais il n'a 
mangé du mauvais pain fait avec du blé altéré. Pas de syphilis ni alcoo- 
lisme. L'accident pour lequel il s'est présenté à nous n'est pas l'affection 
dont nous nous occuperons tantôt, mais un ulcère atonique à la cheville 
droite, datant d`il y a 6 semaines, et provoqué par un coup de sabot de 
l'autre pied. Cet ulcére en voie de guérison ne semble pas de voir entrer 
én ligne de compte dans la symptomatologie de l'affection actuelle. 
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C'est en examinant ses mains et la face que nous avons été frappés des 
altérations qu'elles avaient subies. Le sujet était tout aussi étonné du peu 
d'attention prêtée à l'ulcère et de l'intérêt porté à des « misères » pour 
les quelles il ne se traitait plus. 1l a fallu donc serrer l'examen,pour nous 
renseigner sur l'affection qu'il présente. 

Débuts. Le malade fait remonter le début de son affection à l'áge de 
11 ans environ. I] constatait alors que les extrémités des deux mains 
devenaient bleues et froides, sans v éprouver de la douleur. A 14 ans, 
au pourtour des ongles des deux mains, il remarquait de petits 
boutons, trés douloureux se terminant par la suppuration. Il en sortait 
un liquide séro-purulent, puis venait une crouüte qui s'épaisissait et obtu- 
rait orifice du bouton. 

Un heurt, un frottement quelconque enlevaient la croùte et la suppu- 
ration revenait. Ces phénomènes se sont successivement reproduits aux 
autres doigts : ainsi à l'index droit, puis à l'index gauche, puis simultané- 
ment les petits doigts ; il y a trois ans le pouce y a été pris et enfin, il v 
a un an, l'annulaire gauche. Jusqu'ici le pouce droit et l'annulaire droit 
sont restés indemnes de cette suppuration. La maladie a donc suivi une 
marche continue, trés-lente, mais, entamant à coup sur et de la méme 
maniere les phalangettes, aux alentours des ongles. Le malade ne nous 
renseigne guère sur l’évolution de l'affection du côté de la face. ۱ 

État actuel. — Pour les mains, on remarque que les ongles des deux 
doigts médius sont trés déformés. 

Ils sont bosselés, incurvés ; on y trouve de véritables craquelures à 
dépóts blanchátres comme calcaires, à cóté d'ilots roses. Ces irrégula- 
rités sont également trés accusées à l'ongle du petit doigt droit. La plus 
grande incurvation se trouve aux ongles des deux index. Elle est telle 
que leur rebord antérieur touche la face palmaire des doigts. Les autres 
ongles ont des sillons et des rainures transversales et longitudinales 
nombreuses. La couleur des ongles est variable ; les uns sont roses, 
d'autres blanchátres. 1] y a un léger empatement périungnéal. A diffé- 
rents endroits on peut faire sourdre, par pression des phlyctènes peu 
apparents, un liquide séro-purulent, tantôt en avant et de dessous l'ongle, 
tantôt latéralement ou plus en arrière. 

Cet état inflammatoire ressemble quelque peu à l'affection décrite 
sous le nom de «tourinale. » Après sortie de ce liquide, il reste une 
croûte dure laissant sous elle une légére dépression indurée blanchátre. 
Quand on veut enlever la croûte, en la râclant par ex. au moyen d’un 
canif, cette ablation provoque de vives douleurs ; du reste, on arrive 
alors sur les tissus plus ou moins sains, à peu près comme pour produc- 
tion cornée. En somme, là où cette suppuration a existé, il y a eu destruc- 
tion des tissus sous-unguéaux et péri-unguéaux, de là la diminution 
qu'on constate sur le volume des phalangettes. On remarque également, 
que celles-ci sont plus animées à leur pointe et plus optalies dans leur 
forme. Le rebord unguéal antérieur est adhérent aux tissus sous-jacents. 
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La peau des phalanges présente les caracteres de l'affection décrite 
sous le nom d'asphixie locale de Raynaud. Elle est violacée. comme 
cyanosée,froide comme cadavérique ; elle est:de plus indurée, non ridée, 
collée à l'os. Impossible de faire un pli à la peau de la phalangette ; à la 
phalangine, il y a plus de mobilité et à la phalange ainsi qu'aux mains 
encore plus. Mais le caractère saillant à l'œil, c'est la teinte livide répar- 
tie sur toute la surface des doigts, teinte qui s'accentue à l'air, mais qui 
diminue au lit et devant le feu. Au dos de la main, la peau est encore 
froide et bleue, mais ces phénoménes y sont déjà moins accusés. Il n'a 
pas eu, ou il ne se le rappelle pas, la sensation de doigt mort, d'onglée 
ou engourdissement passager des phalanges, mais il éprouve constam- 
ment la sensation nette d'un froid intense. La température locale au dos 
de la main gauche est de 27'2 et à droite 26'3 (normalement 28 à 29). 
Une transpiration facile et rapide survient quand il fait quelques efforts 
de redressement avec les doigts. 

Les phalanges sont immobilisées dans un état de demi-flexion ; quand 
om veut les étendre, on sent de la résistance et la peau qui recouvre les 
petites articulations devient très-pâle, livide, par suite de l'effort de 
l'extension. Les ongles, alors aussi palissent. 

La force musculaire est assez bien conservée, mais vu l'impossibilité de 
refermer complétement et de resserrer la main en poing, le malade laisse 
échapper les menus objets ; ainsi une observation qu'il a faite dés le début 
de la maladie, c'est qu'il ne pouvait maintenir dans la main une mouche 
saisie au vol, ne prendre ni les clous, ni le fil nécessaires pour son travail 
de cordonnier. La préhension délicate manquait donc. 


۹ 


Le poignet gauche est légèrement gonflé à l’extrêmité inférieure du 
radius : on y constate un gonflement également induré et douloureux à 
la pression. Sur la région des deux coudes on remarque des croûtes 
légères comme eczémateuses. Celle-ci enlevées laissent/de même"suinter 
une sérosité purulente. L'emplacement symétrique est à signaler. 


À la face nous voyons des troubles similaires mais moins accentués. 
La figure est décharnée et comme on l'a dit « en lame de couteau ». La 
peau est atrophiée, amincie, légérement indurée, glissant moins bien 
que normalement sur les tissus dermiques. i 


Plus de rides, ni plis. Quand il parle, le jeu de la physionomie est peu 
prononcé. Le front est lisse, luisant. Les joues n'ont plusleurconnexité. 
La bouche petite, entr ouverte,laisse les dents à découvert. Elle peut se 
fermer mais cette fermeture est intentionnelle. Les lèvres sont minces, 
pincées ; le nez aigu, lancéolé ; les oreilles n'ont rien de particulier, les 
paupières ont quelques petits abcès sur le rebord palpébral et cachent 
peut-être ainsi un certain degré de ratatinement ; leur occlusion se fait 
bien. La langue est légèrement hémi-atrophique ; un; singulier. phéno- 
mène que le patient raconte, survient quand il se livre à la natation ; la 
langue devient raide et cyanosée. L'hémiatrophie, légère il.est vrai, 
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existe également à la face, particulièrement du côté droit. La chaleur 
cutanée est bien conservée. 

Sur le front on constate une lévère scoliose à droite, le scapulien gauche 
est plus distant de la colonne vertébrale que le droit. l'élasticité de la 
peau du tronc est diminuée ; la sclérose cutanée y existe aussi : quand on 
met le malade avec les coudes joints au corps, les poings en avant, on 
ne parvient que difficilement à faire glisser les membres supérieurs vers 
le milieu du dos ; la peau ne cède pas et ce mouvement forcé détermine 
de la douleur. 

Les pieds ont froid et sont cyanosés. Les orteils ont la même couleur 
asphixique que les doigts ; mais il n'existe pas de suppuration. 

Rien au coeur, ni aux poumons. 

L'état général est bon, l'appétit conservé, 

Quant à la sensibilité des parties affectées, on ne constate aucune alté- 
ration notable. Il n'y a ni anesthésie, ni analgésie, ni thermo-anesthésie; 
tout au plus au moment de l'état asphyxique y a-t-il une légère diminu- 
tion du tact, ce qui se comprend facilement. 

Notons encore, comme singularités, un sillon nettement perceptable 
sur le milieu de l'os frontal et situé exactement devant la veine frontale 
médiane, ensuite une pigmentation anormale sur toute la surface du 
corps, enfin, dernier détail, une transpiration axillaire exagérée. 

Diagnostic. — L'affection qui nous occupe ne peut laisser le moindre 
doute quant au diagnostic. Il s'agit d'une sclérodermie dactylique, sclé- 
rodermie s'étendant lentement à toute la surface de corps. Nous n'avons 
aucun trouble de la sensibilité, pas de parésie, la force musculaire intacte, 
la déformation spéciale des doigts, les altérations citées, enfin le masque 
sclérodermique. Ces lésions sont suffisamment caractéristiques. 

La lèpre anesthésique ne peut nous retenir. Elle est d'abord exotique, 
puis elle détermine une anesthésie complète, des troubles trophiques 
considérables; ainsi la peau se fendille, il y a des ulcères, chute des 
doigts ou de fragments Elle atrophie et paralyse les muscles ; les mus- 
cles thénar et hypothénar, intérosseux disparaissent et produisent la 
déformation en « main de singe ». On constate aussi souvent l'appari- 
tion de tâches lépreuses (lèpre maculuse, morphea rubra ou alba). 

Peut-on songer à la maladie de Morvan ? 

Dans celle-ci il y a trois symptômes dominants : les douleurs névral- 
giques précédent le plus souvent la parésie et l'analgésie, puis survient 
la parésie avec l'atrophie musculaire plus ou moins prononcée de la 
main, de l'avant-bras, suivie de l'analgésie. 

Il n'y a aucune dissociation, l'anesthésie est compléte au tact, à la 
douleur et à la température. Dans la maladie de Morvan surviennent 
aussi les panaris multiples à développement lent et successif. lls sont le 
plus souvent indolents, mais les premiers peuvent étre douloureux : 
Ici il y a nécrose de l'os, élimination par sequestre. Dans la sclérodermie 
dactylique il n'y a pas de nécrose ; à un premier degré on n'observe 
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qu'un état phlyctennulaire, et à un degré plus prononcé il y:a résorp- 
tion, sans élimination d'os ni nécrose. Il y a donc des phénomènes 
d'ostéoporose. Les troubles trophiques sont commo d'habitude des 
gercures, des ongles déformés, le mal perforant, une sudation exagé- 
rée, etc. 

Dans la syringomyélie, nous observons également des symptómes 
d'atrophie musculaire, la dissociation de la sensibilité et des troubles 
trophiques, Le panaris analgésique y constitue l'exception. L'acro- 
cyanose des extrémités se retrouve chez les hystériques et la maladie de 
Raynaud simple ne saccompagne pas de sclérodermie. L'affection de 
notre malade se cantonne donc exclusivement parmi les trophonévroses 
dont la sclérodermie dactylique fait partie. 

Au point de vue étiologique, on trouve le rhumatisme chronique 
parmi les antécédents, puis le traumatisme des doigts dés qu'il agit sur 
des prédisposés à l'asphyxie locale et aux affections rhumatismales. On 
peut retrouver la maladie chez les arthritiques, les paludéens, les diabé- 
tiques. 

Comme traitement, on conseille l'électricité sous forme de courants 
continus ascendants (le póle positif à la partie inférieure de la colonne 
vertébrale et le pôle négatif à la partie supérieure). Les bains sont favo- 
rables. Une bonne alimentation est nécessaire. Eviter les fatigues, le 
refroidissement. Comme médicaments, le quinquina, l'arsénic, l'iodo- 
thyrine. 


UN CAS DE SPINA BIFIDA 
AVEC AGÉNÉSIE RADICULAIRE ET CORDONALE 


par F. SANO 


(Communication a la. Société belge de Neurologie, Séance du 25 novembre 1899) 


L'étude clinique du Spina bifida ne peut se faire méthodiquement que 
chez l'adulte, c'est pourquoi je crois intéressant de vous. montrer ce 
malade Il présente plus d’un symptôme qui doit fixer notre attention. 

Agé de 46 ans, pesant 93 kgr., cet homme a toujours été d'une santé 
robuste. Il porte depuis sa naissance, à la région lombaire, une tumeur 
sous-cutanée anormale, de consistance moyenne, qui semble de nature 
graisseuse. À la palpation profonde on sent que les apophyses épineuses 
des dernières vertèbres dorsales sont réduites, on ne parvient à retrou- 
ver celles des vertèbres lombaires supérieures, la cinquième lombaire, 
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ainsi que le sacrum paraissent normaux. Le 00001 du tronc et 
des membres inférieurs est normal. 

- Cet homme nous dit que ses camarades d'école savaient le tourmenter 
fort .désagréablement en lui donnant un coup de poing sur la région 
lombaire : il sentait alors une vive douleur remonter dans le dos et 
jusqu'à la région occipitale. Si le coup était trop vif, il tombait, paraplé- 
gique, sans pouvoir se relever, les membres inférieurs refusant toute 
fonction pendant quelques minutes. Encore aujourd'hui, la pression pro- 
gressive de la tumeur augmente la tention intrarachidienne, il sent la 
douleur occipitale, le vertige le prend; je décline la responsabilité d'une 
expérience plus hardie... 





Fig. 1 


Territoires périphériques segmentaires sensitifs, d’après Bolk 


Nous nous trouvons en présence d'un cas de Spina bifida qui n'a 
nullement empêché le développement de l'individu, mais qui a laissé 
néanmoins de nombreuses infirmités. Les muscles des membres sont 
suffisants, mais le membre inférieur droit est cependant moins développé 
que le membre gauche. C'est ce que l'on remarque à la masse des 
fessiers, au quadriceps femoris, au triceps sura. La longueur des deux 
membres est égale. 

La sensibilité cutanée est diminuée, ou même abolie dans ses divers 
modes, suivant une large étendue formant comme une selle sur la région 
lombaire et.sur les cuisses. Une large étendue couvre la région lom- 
baire, de là, deux bandes s'étendent en avant, contournant la limite 
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inférieure du ventre pour se réunir sur la ligne médiane et se portant, 
d'autre part, en avant sur les deux cuisses. La racine de la verge est 
comprise dans ce territoire, mais les deux tiers libres et le scrotum n'y 
participent pas. Les limites sont assez peu précises, la transition est 
lente, le malade sent de moins en moins distinctement l'attouchement 
de la téte de l'épingle; il en sent mieux et plus loin la piqüre, mais il 
est une limite où la peau se laisse traverser par l'épingle, sans que le 
malade n'en ressente quelque chose. La sensibilité thermique est plus 
conservée encore, la brulüre est perçue sur la cuisse (1), elle ne l'est pas 
au centre de la région lombaire. Ajoutons aussi que la sensibilité est 
considérablement influencée par l'attention, la fatigue et d'autres 
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Fig. 2 


Zone d'anesthésie et d'hvpoesthesie du malade 


facteurs encore. Les premières piqüres peuvent être perçues en un 
endroit, alors que les piqüres consécutives ne le sont plus, il y a là 
comme un épuisement rapide de la sensibilité ; quelque fois le malade 
sent relativement bien à la région antérieure de la cuisse gauche, qui 
au point de vue de l'étendue de la modification en moins est la plus 
atteinte, mais qui est la moins atteinte au point de vue du degré de 
l'anesthésie. 





(1) Jela croyais moins étendue. une experience de M. Crocq à la préscntation du 
malade a démontré que E dans l'erreur, j'ai vu depuis que cette sensibilite varie 
beaucoup, surtout avec la température ambiante. 
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 Etudiée en sa distribution cette anesthésie se rapproche des tableaux 
de Head et Thorburn, et surtout de ceux de Bolk (1). Elle diftère con- 
sidérablement de la disposition que je vous ai montrée à la derniere 
séance, chez le malade atteint d'anesthésie traumatique. Chez ce dernier 
le membre était atteint avec la moitié droite de l'abdomen et du thorax, 
sous-jacente au point d'application du traumatisme. Ici la distribution 
est radiculaire, ce sont les territoires des 1", 2" et 3"° racines sensitives 
lombaires, qui sont entamés. La persistance d'une légére sensibilité, 
variable, et d'une bonne part de sensibilité thermique, doit nous faire 
croire que ces régions ne sont cependant pas entiérement dépourvues de 
rameaux nerveux, et la suppléance mutuelle que se prétent les racines, 
par un enchevétrement réciproque périphérique, ne suffit pas pour 
expliquer cette présence ; nous devons donc admettre qu'il existe des 
vestiges de racines postérieures, probablement n'y a-t-il pas absence, 
mais simple agénésie, défaut ou arrét de développement. 

La sensibilité musculaire et la sensibilité articulaire semblent grave- 
ment entamées. Les yeux fermés, le malade ne reconnaît pas la position 
de ses membres inférieurs, ni l'étendue des mouvements passifs ou actifs, 
aussi existe-t-il de l’ataxie, évidente quand le malade ferme on lève les 
yeux. Il ne sait marcher dans l'obscurité. 

J'attire votre attention sur cette différence radicale entre la persis- 
tance délicate de la sensibilité cutanée, dans tous ces modes, aux jambes, 
à la région postérieure des cuisses, des fesses, au scrotum, au périnée, et 
l'abolition de la sensibilité musculo-articulaire, nécessaire à la coordina- 
tion des mouvemeuts. Des études récentes ont confirmé que «les 
cordons postérieurs contiennent uniquement les fibres qui conduisent 
les excitations originaires des appareils moteurs et chargées de régler 
incónsciemment les mouvements. » (2) Or, si par suite de l'existence du 
spina bifida. le canal central épendymaire ne s'est pas entiérement 
fermé, s'il est dans l'état oü se trouve celui de la moelle lombaire d'un 
oiseau, comme cela arrive dans les cas analogues au nótre, nous nous 
expliquons pourquoi les cordons postérieurs ayant dü souffrir avant tout 
de cette agénésie, la sensibilité musculo-articulaire est absente, tandis 
que les autres modes de la sensibilité, remontant par les fibres des 
cordons latéraux de Gowers, sont restés intactes, là où les racines pos- 
térieures existent. Ce n'est qu'au niveau de l'orifice épendymaire que 
les racines postérieures auront également participé à l'arrét de dévelop- 
pement. Nous pouvons donc, avec cert tude, placer le maximum de la 
lésion au niveau du sillon postérieur, de la premiere à la troisiéme 
racine lombaire inclusivement. 


(1) BOLK. Een en ander uit de segmentaal anatomic van het menschelijk lichaam. (Neder 
landsch Tijdschrift voor Geneeskunde, 1897.) 

(2) EGMONT MÜNZER u. HUGO WIENER. Beiträge sur Analyse der Fonction der Rucken- 
mcrhhinterstränge. (Neurolog. Centrèl , p. 962, 1899.) 
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La tonicité musculaire est augmentée. Certains muscles du; membre 
droit, notamment les extenseurs du pied, les adducteurs de la cuisse et 
surtout le droit interne sont en contracture légére ; cette contracture 
est réductible facilement, mais elle est souvent douloureuse et elle géne 
beaucoup la marche du malade, à tel point qu'il fauche un peu,favec un 
début de pied bot. Mais ce symptóme n'existe que depuis quelques mois. 

Il semble réellement que la marche est devenue plus difficile en ces 
derniéres années, c'est pour cette raison que le malade s'est adressé au 
médecin. Il est curieux de noter que le tonus musculaire est augmentée, 
malgré la diminution des sources excitatrices périphériques qui con- 
tribuent à le soutenir. 

Voyons comment se comportent les réflexes. À la tête, aux membres 
supérieurs ils sont normaux. L'activité des sphincters est normale. Les 
muscles abdominaux sont distendus; sans qu'il y ait tendance à la hernie, 
ou peut dire cependant que ces muscles sont peu accusés ; ils sont, en 
outre, adipeux, ils ne donnent qu'un faible réflexe abdominal. Le ۵ 
tendineux rotulien est exagéré bilattéralement, mais surtout à droite, de 
méme le réflexe achilléen. Le clonus du pied, la trépidation de tout le 
membre sont faciles à provoquer, méme quand la pression de la tumeur 
améne la douleur nucale, les réflexes restent augmentés ; je n'ai osé 
pousser plus loin cette expérience, quelque exceptionnel qu'il soit de. 
pouvoir ainsi expérimenter chez l'homme l'influence de la pression 
épendymaire sur l'état des réflexes (1). 

Les réflexes cutanés sont augmentés, hormi un seul : le réflexe crémas- 
térien qui est aboli. Mais remarquez que la zône excitatrice se trouve 
comprise dans le territoire anesthésié, cette abolition?selcomprend. Le 
malade a toujours eu une puissance génitale trés suffisante, l'érection est 
normale, l'éjaculation opportune; sous l'influence du froid là peau du 
scrotum se rétracte. Il n'a cependant pas eu d'enfants. 

Le réflexe plantaire détermine nettement à droite lextention des 
orteils, à gauche le résultat est variable, le plus souvent cependant il y 
a flexion. 

Nous sommes donc en présence d'un état spasmodique, plis accusé à 
droite et sans nul doute attribuable à l'action insuffisante des fibres pyra- 
midales, peut-étre des faisceaux du cóté droit seulement, puisque leur 
insuffisance pourrait suffire à expliquer l'exagération bilatérale {avec 
prédominance du cóté droit. Cette insuffisance est elle aussi d'origine 
congénitale; ou bien notre malade est-il au début d'une affection progres- 
sive spasmodique à laquelle l'infériorité locale le prédispose. 

Il me parait indispensable de continuer l'observation du malade pour 
pouvoir en décider. 


(1) Dans un cas de traumatisme cervical ayant amené la section de la moelle et l'abo- 
lion consécutive des réflexes dépendant de la moelle lombaire, j'ai fait, après la mort, 
la ponction de Quincke, et je n'ai obtenu qu'une qnantité modéree de liquide. 
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Plus d'une remarque pourrait être faite concernant le mécanisme des 
réflexes et la théorie que notre cas viendrait confirmer. Mais en l’absence 
d'autopsie nous devons conserver beaucoup de circonspection. Ce qui 
me semble néanmoins digne d'attention c'est l'existence des réflexes et 
du tonus musculaire, leur exagération même coexistant avec des symp- 
tomes qui nous indiquent des agénésies de racines postérieures et sur- 
tout des cordons postérieurs de la moelle. 


SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 23 novembre 1899. — Présidence de M. le D' MARÉCHAL. 


Poliomyélite où Polvnerrite 


Cn cas de paralysie segmentaire 


M. VAN GEHUCHTEN. (Voir le travail original paru dans le Journal 
de Neurologie, n" 23, p. 492, 1899.) 


Discussion 


M. DECROLY. — Le cas de M. Van Gehuchten se rapproche à un tel 
point de celui que je vais vous présenter tantót que je me demande s'il ne faut 
pas, comme dans celui-ci, porter le diagnostic de polynévrite motrice. 

En faveur de cette manière de voir, je crois qu'on peut faire valoir la distri- 
bution de la paralysie à des groupes musculaires appartenant à un mème 
tronc nerveux, fait qui ne s'observe généralement que dans la poliomyélite. 

Il taut aussi remarquer que l'affection a débuté par les extrémités jambes et 
mains, phénomène qui se constate plutôt dans la polynévrite. 

D'autre part, l'absence de troubles (du moins le malade n’en a pas signalé, 
seulement il n'a été vu que six mois après le début) de sensibilité et de dou- 
leurs ne doit pas faire exclure la névrite multiple, puisqu'il est prouvé que la 
névrite motrice existe et que, d'autre part, il y a des poliomyélites accompa- 
gnées de douleurs quelquefois très fortes. 


.M. CROCO. — Contrairement à l'avis émis par mon confrère Decroly, je 
crois qu'il s'agit ici d'un cas de poliomyélite chronique. Je sais bien que le 
diaguostic différentiel entre la poliomyélite et la polynévrite est souvent fort 
délicat, mais je crois cependant que, dans ce cas, nous devons plutót penser à 
une affection centrale qu'à une maladie périphérique. Nous constatons, en 
effet, un affaiblissement progressif de la motilité, à début insidieux, saus 
fièvre, sans aucune douleur, frappant les jambes et les mains ; ce processus 
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lent et insensible ne constitue-t-il pas une présomption importante en faveur 
de la poliomyélite et un argument quasi certain contre la polynévrite, qui 
débute subitement, avec une hyperthermie marquée, à laquelle s'ajoutent 
généralement des douleurs spontanées et provoquées par la pression des tra- 
jets nerveux ? 

Il existe certes des cas de polynévrites motrices, sans douleur, mais ces cas 
sont relativement rares et présentent également une période fébrile. 

Je ne vois pas pourquoi nous devrions invoquer l'hypothèse d’une polyné 
vrite très douteuse quand l'évolution du cas nous prouve qu'il s'agit d'une 
poliomyélite chronique. 


M. DECROLY. — Je me permettrai de ne pas partager absolument la con- 
viction de M. Crocq au sujet du diagnostic de poliomyélite chronique et je 
maintiens les arguments que j'ai fait valoir tantôt en faveur de la polynévrite. 

Je répéte que l'absence de troubles sensitifs ne peut faire exclure la polyné- 
vrite : il existe des névrites multiples exclusivement motrices; la névrite 
plombique entre autres peut laisser intactes toutes les modalités de la sensi- 
bilité ; le cas que je vous montrerai tantót est également un bel exemple de 
névrite purement motrice. | 

De méme, l'absence de douleurs au début ne suffit pas non plus pour écar- 
ter la névrite; certains poisons, le plomb entre autres, ne provoquent que 
peu ou pas de symptômes douloureux ; d'autre part, les douleurs ne man- 
quent pas toujours dans la poliomyélite. 

Pour M. Crocq l'évolution lente appartiendrait à la poliomyélite chronique 
seule, la polynévrite évoluant toujours en peu de temps ; mais je ne vois pas 
pourquoi celle-ci, toujours relativement lente d'ailleurs, ne pourrait pas elle 
aussi se développer graduellement, envahir d'abord un territoire nerveux, 
puis un autre et prendre ainsi des mois, des années méme, pour arriver à son 
entier épanouissement, avoir en somme une allure chronique : qu'on se sou- 
vienne des polynévrites saturnines, lépreuses et autres; tout dépend à cet 
égard de l'agent nocif et de la façon dont il exerce son action. 


Quant à la rapidité de l'atrophie, qui serait plus grande dans la névrite 
multiple, il est probable que c'est là encore un facteur trop variable pour pou- 
voir en faire un sigue diagnostic. En tous cas, à durée d'évolution égale, la 
poliomyélite semble devoir amener une atrophie plus rapide, puisque c'est 
l'élément trophique lui-méme qui est atteint dans ce cas ; de plus, comme je 
viens d'en faire la remarque, il existe des polynévrites à marche chronique oü 
l'atrophre ne survient non plus qu'au bout d'un temps assez long. 


Si j'ajoute à cela qu'on n'observe ici ni troubles trophiques,ni tremblements 
fibrillaires (dont M. Crocq défendait la valeur dans une de nos dernières 
séances), il semble bien que, tout compte fait, il y ait plus de raisons pour 
admettre une polynévrite qu'une poliomyélite. 


Seulement, dans cette question de diaguostic, si fréquemment épineuse et 
qu'il y a tant d'intérét, au point de vue pronostic, à élucider, il importe 
d'avoir toujours présent.à l'esprit ce que le professeur Raymond fait si bien 
remarquer dans ses leçons sur les polynévrites et poliomyélites : 

« Ces deux affections intéressent, en effet, le méme neurone, l'élément 
moteur périphérique ; l'une entreprend la portion centrale, la cellule tro- 
phique, l'autreatteint le prolongement périphérique, le cylindre-axe. Ou sait 
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aussi quels sont les rapports nutritifs qui existent entre ces différentes parties 
du même neurone et si les lésions cellulaires retentissent sur le cylindre-axe, 
la réciproque doit être souvent vraie. 

» Logiquement, il doit donc y avoir toute une série de modalités cliniques 
intermédiaires et méme mixtes, oü il sera bien difficile, sinon impossible, 
d'affirmer s'il s'agit de poliomyélite ou de polynévrite : on pourra ainsi ren- 
contrer des affeclions débutant par des troubles névritiques et laissant des 
reliquats de myélite; de méme qu'une myélite légère pourra se guérir et 
passer pour une forme spéciale de névrite et ainsi de suite. » 

Bref, tous les signes différentiels admis jusqu'ici pour distinguer les deux 
éffections qui nous occupent peuvent étre insuffisants, parce qu'il existe de 
nombreux types de transition oü ces signes se rencontreront indifféremment 
cóte à cóte. 

L'examen électrique, fait dans les premiers jours de l'affection, pourrait 
seul peut-être alors permettre une présomption : ainsi l'excitation indirecte 
étant conservée aussi bien que l'excitation directe, fait qui plaiderait pour 
l'intégrité du conducteur nerveux. cn pourrait pencher plutôt pour une 
lésion du centre ; si, par contre, l'excitation indirecte était fortement dimi- 
nuée comparativent à l'excitation directe, on aurait plutôt des raisons pour 
songer à un trouble du nerf lui-mème. Mais encore une fois cela n'a rien 
d'absolu non plus. 


M. CROCO. — M. Decroly vient de faire valoir, en faveur de l'hypothèse 
d'une polynévrite, la distribution métamérique des troubles moteurs. Je 
crois, au contraire, et les faits récents publiés par M. Vau Gehuchten et par 
moi viennent à l'appui de cette manière de voir, que cette distribution 
prouve, d'une manière quasi irréfutable, la nature médullaire de la mala- 
die. En admettant une lésion des nerfs pér!phériques, il est, en effet, 
impossible d'expliquer comment la paralysie occupe un territoire musculaire 
limité par une ligne horizontale, divisant le membre en segments quasi sché- 
matiques. Au contraire, la théorie métamérique de Brissaud, qui suppose 
daus la malle l'existence de groupes cellulaires spéciaux pour chacun des trois 
segments de nos membres, permet de comprendre une paralysie atteignant 
les muscles des jambes et des pieds, tout en respectant ceux des cuisses. 


M. VAN GEHUCHTEN. — M. Decroly pense qu'une affection médullaire 
ne peut pas se présenter sous forme de paralysie segmentaire. Je me permet- 
trai de lui rappeler le cas d'amyotrophie de la main droite que j'ai présenté à 
la Société il y a environ deux ans et le cas d'amyotrophie en gant présenté 
par le D" Crocq. Dans les deux cas il s'agissait d’une affection de la corne 
antérieure de la moelle ayant entrainé une paralysie et une atrophie segmen- 
taires. 


+ Uu cas de polynévrite tuberculeuse motrice 
(Présentation du malade) 


M. DECROLY. — (Voir le travail original paru dans ce numéro, p. 2z.) 
Discussion. 


M. MARÉCHAL fait remarquer que le signe de Romberg existe. 
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M. VERRIEST dit que le signe de Romberg n’a pas, en clinique, une signi- 
fication bien spéciale. 


M. VAN GEHUCHTEN. — M. Libotte demande ce qu'il faut entendre 
par signe de Romberg ? À mon sens, un malade présente le signe de Romberg 
chaque fois que, placé les deux pieds l'un contre l'autre et les yeux fermés, il 
lui est impossible de se tenir immobile. Le signe de Romberg n'a pas toujours 
la mème valeur, ni la même pathogéuie. Nous ne connaissons pas toutes les 
causes anatomiques qui peuvent produire le signe de Romberg. Nous savons 
seulement que la diminution ou la perte de la sensibilité musculaire est unc 
des causes les plus fréquentes. Mais à côté de celle-là il y en a encore bien 
d'autres comme le prouvent mon malade et celui de M. Decroly où ce signe 
existe malgré l'intégrité de la sensibilité musculaire. 


M. CROCQ. — M. Decroly rapprochait tantôt le cas présenté par M. Van 
Gehuchten de celui que nous avons sous les yeux ; il prétendait que l'examen 
de son malade viendrait à l'appui de l'hypothèse d'une affection périphérique 
chez le malade de M. Van Gehuchten. Je trouve au contraire qu'il y a une 
différence radicale entre ces deux cas: chez le premier, en effet, nous avons 
un début insidieux, indolore, un affaiblissement progressif de la motilité 
chez le second nous voyons un début brusque, des douleurs spontanées et à la 
pression des nerfs périphériques, une paralysie rapide et en masse. En mc 
basant sur l'évolution de ces deux cas, je crois pouvoir les différencier com- 
plètement : l'un répond plutôt à une poliomyélite chronique, l'autre à une 
polynévrite aigue. 

M. LENTZ se demande si M. Crocq n'oublie pas un peu que, dans toute 
affection, il y a des symptômes essentiels, presque pathognomonique et des 
symptômes plutôt accessoirs, tels que durée, marche, évolution. Ces derniers 
donc sujets à varier dans une grande étendue et il serait difficile de baser sur 
eux avec quelque certitude un diagnostic différentiel. Les premiers, au cou- 
traire, constituent presque l'essence de la maladie qui sans eux n'existerait 
pas ; parmi eux il semble que, dans la poliomyeélite, il faille compter l'atrophie 
musculaire ; quaud celle-ci manque au bout d'une aunée de maladie, on peut 
la considérée comme absente, et, dés lors, l'existence de la poliomveélite ne 
semble plus possible. C'est pourquoi, dans l'occurrence, M. Lentz croit plutot 
à une polynévrite. 

M. F. SANO. — On doit cependant faire remarquer que si. l'atrophie 
manifeste des muscles est un symptôme essentiel de la poliomyélite chronique, 
cette atrophie, après un an de maladie, serait encore plus importante dans un 
cas de polynévrite motrice. 

Ce qui me paraît décider du diagnostic différentiel dans les deux cas fort 
intéressants à comparer que le hasard réunit ici, c'est l'état si different des 
réflexes. Tandis que, chez le malade de M. Van Gehuchten, les réflexes sont à 
peine accusés, le plus souvent abolis méme, daus toute l'étendue du COrps, 
depuis les réflexes pupillaires et le réflexe massétérin jusqu'aux réflexes de 
l'épaule, du coude, de la rotule, du tendon d'Achille, le malade de M. Decroly 
nous présente, à côté d’une abolition localisée aux muscles paralysés, une 
normalité ou même une exagération des réflexes. Ce qui prouve que,dans ce 
dernier cas,le réflexe rotulien n'est pas seulement plus accentué par suite de la 
faiblesse des fléchisseurs du genou, c'est qu'il existe aussi un réflexe trés 
accentué du triceps brachial. 
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Tout le capital de force motrice, si je puis m'exprimer ainsi, se trouve 
épuisé dans tout l'organisme du premier malade, et c'est ce que l'on observe 
d'habitude dans les myopathies progressives, avec ou sans participation de 
ésions atrophiques médullaires. Il y a là uu état général qui prédispose aux 
atrophies progressives plus accentuées, plus localisées qui attirent ensuite 
l'attention. Le second malade ne se trouve nullement dans cet état ; là où la 
névrite n'existe pas, le réflexe a toute son énergie ; cet organisme a conservé 
sa puissance motrice médullaire et c'est ce qui fait que le pronostic est aussi 
plus favorable. 


M. CROCO confirme ce que vient de dire M. Sano. Il est convaincu que la 
polynévrite améne une atrophie musculaire plus accentuée et plus rapide que 
la poliomyélite. Ce symptóme ne peut servir de guide en présence des cas 
présentés actuellement ; en l'absence d'autres caractéres différentiels, on doit 
se baser sur l'évolution de la maladie, sur le début lent d'un cóté, brusque de 
l'autre, sur l'absence de douleurs d'une part et sur leur existence de l'autre, 
phénomènes qui doivent faire penser à deux processus différents : la. polio- 
myélite et la polynévrite. 

M. VERRIEST pense que l'on pose trop facilement le diagnostic de 
névrite tuberculeuse. Il fait remarquer que ce jeune homme possède un état 
général satisfaisant peu compatible avec l'existence d'une tuberculose bien 
caractérisée. 

Parmi les causes fréquentes de maladies du système nerveux, on ne doit 
pas oublier les intoxications intestinales. L’orateur fait constater chez le 
malade l'existence de signes qui dénotent des troubles gastro-intestinaux 
datant de l'eufance : l'épigastre est saillant, les mains sont noueuses, les 
artères sont déjà indurées, la matité splénique est considérable, etc. Il y a, 
chez ce malade, un grand nombre d'indices de dyspepsie chronique et peu de 
signes de tuberculose. L'orateur termine en disant, qu’à son avis, la part qui 
revient aux intoxications intestinales dans l'apparition de la névrite lui sem- 
ble plus marquée que celle que l'on ponrrait attribuer à la tuberculose. 

M. DE MOOR rappelle à l'appui de la manière de voir de M. le Prof. Ver- 
riest, un cas de polynévrite dont il a publié, il y a environ quatre ans, l'obser- 
vation clinique avec M. De Buck. Il s'agissait d'une jeune fille d'une vingtaine 
d'années chez laquelle les troubles polynévritiques, qui avaient atteint les 
quatre membres, étaient manifestement sous la dépendance d'une auto-into- 
xication d'origine gastrique. La malade présentait une dilatation énorme de 
l'estomac. Le lavage de l'estomac et de l'intestin fut dans ce cas rapidement 
suivi d’une amélioration notable des troubles nerveux. 


M. CROCQ remercie M. Verriest de son intéressante communication ; 1l 
pense qu'il est bon de ne pas perdre de vue les auto-intoxications dont l'action 
nocive est bien démontrée aujourd'hui. D'innombrables cas de maladies ner- 
veuses et surtout de névroses, reconnaissent comme cause l'ntoxication 
gastro-intestinale ; les neurologistes ont le tort de négliger ce facteur et de 
perdre un peu trop de vue l'influence de la nutrition générale sur le fonction- 
nement du systéme nerveux. 

M. LIBOTTE proteste contre cette accusation. Il affirme n'avoir jamais 
négligé de s'enquérir des causes auto-toxiques. Il rappelle avoir présenté à la 
société, un cas d'aphasie par auto-intoxication. [A suivre.) 
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Le poids du cerveau et l'intelligence 


On exagére souvent le rapport entre le poids du cervcau humain et le développement 
de l'intelligence ; les comparaisons que l’on fait sont, dans la réalité, pleines de contra- 
dictions. 

J. Simms, dans Popular Science Monthly, a réuni un certain nombre de ces contra- 
dictions. D'après ses recherches, le cerveau le plus pesant connu serait celui d'un 
vendeur de journaux de Londres, qui était un véritable type d'idiot Le poids de son 
cerveau était de 2.400 grammes Puis vient le cerveau de Rustan, un pauvre misérable 
paysan de la Scandinavie; son cerveau pesait 2.34) grammes. Celui d’une jeune 
Indienne pesait 2.200, soit 70 grammes de plus que le cerveau le plus lourd des hommes 
de génie, par exemple de l'écrivain russe Tourguenieff. Le poids moyen du cerveau 
humain varie notablement. Suivant Flin, il est de 1.500 grammes ; d'après Krause, de 
1.050. Or, Simms a trouvé que les cerveaux de soixante personnes célèbres donnaient le 
poids moyen de 1.530 grammes, ce qui le met au-dessous de la moyenne minima ordi- 
naire. car le poids moyen de dix cerveaux d'idiots et de cinq d'imbéciles atteignait 
1.776 grammes. Il faut donc. en inatiére de cerveau, comme en tout, distinguer entre 
la quantité et la qualité. Il est certain toutefois que pour un organe aussi complexe que 
l'est celui de la pensée. la structure intime et la disposition des rapports des éléments 
cellulaires doiveut jouer un róle principal. 


e 


Gangrène cutanée chez une hystérique 


M. Balzer vient de présenter à la Société de dermatologie une jeune femme portant 
des cicatrices aux mains. aux pieds, aux joues, à la région antérieure du thorax. Ces 
cicatrices sont dues à des lésions de gangrène spontanée remontant à des époques 
variables. Cette malade, qui est actuellement au service d'un médecin, vient de voir se 
reproduire ces accidents. En temps normal elle n'est atlectée que dé crachements de 
sang, d'hématèmèses et de tremblement, jamais elle n'a eu des attaques d'hystérie 
commune. Les accidents dont elle souffre se produisent en quelques heures, et nous les 
avons vus évoluer sous nos yeux. Une région de la peau s'anémie, autour de la région 
se produit un cercle rouge, puis la teinte de la région prend rapidement l'apparence 
d'une escarre, qui ne se détaclie ensuite que trés lentement en laissant des cicatrices 
considérables. Nous avons fait plusieurs fois analyser l'escarre et l'épiderme des le 
début des lésions, jamais on n'a pu déceler la moindre trace de caustique. Il ne saurait 
pas ici étre question de brülure, car une brülure, si habilement faite soit-elle, produit 
des accidents rapides caractéristiques et d'emblée localisés. Or, nous avons vu, chez 
cette femme, les accidents gagner de proche en proche, d'heure en heure, sans jamais 
manifester les apparences d'une lésion par action physique ou chimique. 


(Revue de l'Hypnotisme.) 
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MEDECINS MORPHINOMANES 


Si sur 100) morphinomanes on compte 40 *, de médecins, chiffre donné par M. le 
D'Rodet dans son livre si documenté sur le Morphinisme, combien sur 1000 médecius 
compte t-on de morphinomanes ? De 8 à 10 °:,, d'après le D' Crothers, qui vient de com- 
muniquer les résultats de son enquête sur ce sujet à la Société de Médecine de NewYork. 
Ces chiffres n'ont rien de rassurant pour la profession Îlest vrai qu'il s'agit de con- 
frères transatlantiques et les Américains ont l'ambition de tous les records ! Il est à 
croire qu'ils détiennent celui-là, et il est à espérer qu'ils le gardent. 


(Gazelte méd. de Paris.) 
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE CLINIQUE LES APHASIES 


. par A, VAN GEHUCHTEN 


(Communication å la Société belye de Neurologie, séance du 25 novembre 1899) 


La question des aphasies a déjà été soulevée à plusieurs reprises au 
sein de notre société. Sano, Crocq et Libotte ont présenté, tour à tour, 
des cas d'aphasies assez complexes, qu'il était difficile de faire rentrer 
dans les variétés d'aphasies, généralement admises par les auteurs. J'ai 
eu l'occasion d'observer, dans ces derniers temps, un cas assez net et 
relativement simple, qu'il m'a paru intéressant de vous montrer. 

Vous savez que, d'aprés Déjerine et Miraillé, il n'existe que deux 
groupes nettement distincts d'aphasies : les apAasies vraies ou corticales 
et les aphasies pures ou sous-corticales. Je ne parle pas des aphasies 
transcorticales,ni des aphasies sus-corticales,qui me paraissent plutót des 
créations artificielles que des réalités cliniques. Sous ce rapport, je par- 
tage complètement l'avis exprimé ici même par mon excellent confrère, 
le D: Sano. 

Les aphasies vraies se divisent en aphasies motrices, aphasies sensi- 
tives ou sensorielles (cécité verbale et surdité verbale) et en aphasies 
totales. Quant aux aphasies pures, elles comprennent l'aphasie motrice 
pure, la cécité verbale pure et la surdité verbale pure. 

Ces préliminaires posés, voici en quelques mots l’histoire clinique de 
mon malade. 

Cet homme est âgé de 33 ans, il est tailleur de profession. 

Comme antécédents héréditaires, il convient de no‘er qu'il a eu une 
sœur morte à l’âge de 15 ans, à la suite d’une bronchite qui a duré 6 à 7 
mois. 

1l a encore deux sœurs en vie et bien portantes. 

Comme antécédents personnels, le malade a souffert d'arthrite du 
genou droit survenue à l’âge de 13 ans, à la suite d'une chute. Cette 
arthrite a suppuré. On voit les traces des fistules sur le pourtour de 
l'articulation. De plus cette arthrite a entraîné une ankylose du genou. 


Son aphasie dure depuis deux ans. Il était en train un jour d'essayer 
un costume à un de ses clients lorsque, brusquement, il s'est affaissé sur 
une chaise, bredouillant un mélange de mots latins et de mots frangais. 
Il y avait perte de connaissance. Celle-ci a duré environ 1 1/2 heure, 
puis, le malade est revenu à lui. Il reconnaissait les personnes qui l'entou- 
raient mais avait de la difficulté pour s'exprimer. Il n'y avait pas trace 
de paralysie. Le malade accusait simplement un peu de difficulté dans 
les doigts de la main droite, surtout pour prendre les petits objets et 
notamment són aiguille de tailleur. Cette géne dans la main droite s'est 
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lentement dissipée. Actuellement la main droite lui paraît encore un 
petit peu raide, mais il est capable de s'en servir aussi bien qu'avant 
l'attaque. 

De sorte que la seule trace qui lui reste de l'accident survenu il y a 
deux ans. ce sont les troubles de la parole que nous allons examiner 
ensemble. 

Il y a d'abord absence complète de surdité verbale. Ainsi que vous 
pouvez vous en rendre compte, le malade comprend absolument toutes 
les questions qu'on lui pose. 

Il n'y a pas non plus de cécité verbale, ou bien, si elle existe, c est ù un 
degré excessivement peu prononcé. Je lui ai posé par écrit la série des 
questions suivantes : 

Donnez moi la main ; poussez la langue ; levez la jambe droite; prenez 
votre nez ; tirez à l'oreille droite ; prenez moi les cheveux ; prenez ma 
main droite ; prenez le crayon sur mon pupitre ; prenez votre montre ; 
prenez votre mouchoir dans votre poche et frottez votre front. 

Il a exécuté de suite tout ce qu'on lui a demandé. 

Il reconnait aussi les lettres individuellement. C'est ainsi que, mettant 
devant lui le mot imprimé chirurgical, il m'indique sur ma demande la 
place occupée par la lettre a et par les lettres c. De même dans le mot 
imprimé protoplasme, il reconnaît et les désigne du doigt les lettres 
demandées o et P. Cette absence de cécité verbale ne semble cependant 
pas absolue, puisque en le mettant en présence d'un alphabet complet et 
en lui demandant d'y rechercher une lettre donnée, il a de la peine à la 
trouver et quelquefois n'y réussit pas du t ut. 

A part cette légère restriction concernant l'absence de cécité verbale, 
nous pouvons donc éliminer dans le cas présent l'existence d'une 
aphasie sensorielle. | 

Examinons maintenant le malade au point de vue de l'aphasie 
motrice. | 

Parole spontanée. Elle existe, mais seulement pour un certain nombre 
de mots: Oui, Monsieur; Non, Monsieur; Je ne sais pas, Monsieur; Je ne 
trouve pas, Monsieur. Ce sont à peu prés les seules expressions dont il se 
sert pour répondre aux questions qu'on lui pose. La parole spontanée, 
tout en n'étant pas entiérement abolie,peut donc étre considérée comme 
perdue. 

Parole répétée. La parole répétée est complètement perdue. Le malade 
parvient à peine à répéter les mots oui et non. Mais quand on lui 
demande de répéter tout autre mot, il répond invariablement : je ne sais 
pas, Monsieur. I! comprend cependant la signification des mots qu'on 
lui demande de répéter. C'est ainsi qu'il lui est impossible de répéter les 
mots : table, chaise, canif, couteau, etc Il ne peut pas non plus dire 
spontanément le nom d'un objet qu'on lui montre. 5i en lui montrant 
une table, ou lui demande si cela est une chaise, ou un pupitre, il répond 
énergiquement non et il indique de la main oü est la chaise et le pupitre. 
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Si on lui demande si cela est une table, il dit : oui Monsieur, mais ne 
parvient pas à dire lui-même le mot. 

De même quand on place devant lui un certain nombre d'objets : 
porte-plume, crayon, canif, porte-monnaie, montre etc. et qu'on lui 
demande de prendre un de ces objets dont on prononce le nom, il ne se 
trompe jamais. | 

La parole spontanée et la parole répétée sont donc perdues. Il en est de 
méme du chant. Il a oublié toutes les chansons, non seulement les mots, 
mais encore l'air. Mais il a conservé l'air de la Brabançonne qu'il fre- 
donne exactement. Il a de même oublié complètement toutes ses prières 
à l'exception de l'Ave Maria, qu'il récite du commencement jusqu'à la 
fin sans omettre un seul mot et sans paraphasie aucune. 

La mémoire des chiffres lui est restée. Il compte exactement de 1 
jusque ro, jusque 20 et au-delà. Mais il lui est impossible de compter les 
chiffres à rebours en allant de 10 jusque 1. 

Lecture à haute voix. — La lecture à haute voix est complétement 
perdue. 

Ecriture spontanée. — Complètement abolie : il parvient encore à 
écrire son nom correctement. De même quand on lui demande son âge, 
il écrit 33 1,2. 

Ecriture sous dictée. — Elle est complètement perdue également. 
Quand on lui demande d'écrire le mot fable, il prend la plume, hésite 
quelque peu, écrit tantót un /, puis // et finit par dire qu'il ne le sait pas. 
Il en est de méme pour tout autre mot ou pour toute autre lettre. 

Pour les chiffres, l'écriture sous dictée est assez bien conservée. Il écrit 
sur ma demande : 

I; 2, 3, 4, 5. 6, 7, 8, 9, 10, 23, 130, 1899, 2013. 

Les additions et les soustractions sont beaucoup plus pénibles et 
presque impossibles. 

Ecrilure d'après copie. — Cette écriture est conservée, le malade 
copie sans faire de faute et en transformant l'imprimerie en manuscrit. 

J'ai essayé encore de lui faire composer des mots au moyen d'un 
alphabet mobile, sans qu'il soit parvenu à réussir. C'est ainsi que je lui 
ai demandé de composer le mot Marie. Il juxtappose les lettres 

MEIS puis enléve la lettre E, 
MIS, enlève le I et place A, 
MAS, essaie la lettre B, puis la lettre E, 
MAES, enlève E et remet I, 
MAIS, il voit bien que quelque chose manque, 
et change MAES, puis 
MAUS. Ce n’est pas ça, dit-il. Je lui donne alors la 
lettre R, il fait MAIR, puis MAIRBN. 

Je compose alors moi-même le mot MARIE qu'il reconnaît comme 

étant bien composé. 
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Je lui demande alors de rassembler les lettres qui interviennent dans 
son prénom Jules. Il fait cela sans aucune difficulté. 
Comme il est tailleur de profession je lui demande de composer le mot 
poche. Il fait d'abord POHC, puis exactement POCHE. 
Je lui demande encore de composer le mot veston. Voici la série de 
transformation par où il passe : O 
OP 
CO 
cO 
CON 
cOUN Il fait des signes d'impatience. 
COU Je lui donne la lettre V « Ah ! Oui, » 
dit-il et fait VOUC, puis, il enlève le C et fait 
VOU 
Comme il ne parvient pas à composer le mot, je le fais moi-même, 
VESTON, etje lui demande : 
Est-ce comme celà ? R. Oui, Monsieur. 
Eh bien, dites le mot ves/on. R. Je ne sais pas, Monsieur. 
Ecrivez alors le mot ves/oz. Il le fait correctement. 
Ecrivez aussi le mot Marie. Il écrit Ma sans pouvoir aller plus loin. 
Ecrivez le mot poche. Il écrit pout, puis pous. 
Ecrivez votre nom. Il l'écrit correctement. 
Ecrivez le nom de votre père. Il écrit le nom de famille, mais ne 
parvient pas à écrire le prénom Joseph (fig. 1). 


7222 Ma Jeu 





Ces derniers exercices semblent montrer que, si le malade est dans 
l'impossibilité d'écrire les mots qu'on lui demande, c'est qu'il a perdu le 
souvenir des caractères graphiques qui servent à rendre les mots. 

Si on lui demande d'écrire le mot veston, il en est absolument incapa- 
ble, mais montrez lui le mot veston imprimé et dites lui alors d'écrire le 
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mot, il le fera sans faute alors méme que le modèle lui fait défaut. Mais 
cette image du mot vu ne persiste pas dans ses cellules cérébrales, elle 
s'efface au bout d'un temps relativement court. Il a pu écrire le mot 
veston parcequ'il venait de le voir en lettres imprimées, mais le mot 
Marie et le mot poche qu'il avait vus également un peu plus tôt, ceux-là 
1l a été incapable de les écrire complètement : l’image cérébrale s'était 
effacée. 


Si nous résumons maintenant cette histoire clinique, nous arrivons 
donc aux constatations suivantes : 


Absence d’aphasie sensorielle. 
Aphasie motrice avec agraphie. 


Si nous nous demandons maintenant si cette aphasie motrice est une 
aphasie vraie ou corticale, ou bien une aphasie pure ou sous-corticale, 
nous n'avons comme élément de diagnostic qu'une seule ressource : le 
malade a-t-il conservé les images motrices d'articulation. Cet examen 
nous parait assez difficile à faire. Nous avons d'abord commencé par 
dire au malade de nous serrer autant de fois la main qu'il y avait de 
syllabes dans un mot donné. Mais cet exercice n'a pas été compris. 


Nous lui avons alors demandé combien il y avait de syllabes dans un 
mot donné ; la réponse donnée a toujours été exacte. 


Dans le mot Bon, R. 1 
Bonjour, 

Bonté, 

Bar boter, 
Promener, 
Fenétre, 

Gigoter, 
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Si nous devions nous appuyer sur ce fait nous devrions donc admettre 
ici l'intégrité de la substance corticale et attribuer tous les phénomènes 
observés à une lésion sous-corticale (1). Nous aurions alors à faire à une 
aphasie motrice pure sous-corticale de Dejerine et Miraillé. Mais si on 
examine l'ensemble des symptómes qui caractérisent cette variété 
d'aphasie d'aprés les recherches de Dejerine, on constate que le tableau 
clinique de notre malade n'y correspond pas du tout. 


(1) Notre confrère le D! Sano nous a fait remarquer oralement que cet exercice, 
exécuté de la facon décrite ci-dessus, ne répond pas au but poursuivi. Au lieu dé 
demander au malade combien il y a de syllabes dans un mot donné, nous aurions dû 
lui demander le nom d’un objet déterminé, et, dans le cas où il ne parvenait pas à le 
dire, lui demander s'il savait le nombre de syllabes que le mot cherché renfermait. 
Cette observation de Sano est tout à fait justifiée. L'exercice relaté plus haut ne nous 
renseigne donc pas sur la conservation ou la perte des images motrices d'articulation. 
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Aphasie motrice pure sous-corticale 


de DEJERINE NOTRE MALADE 


. Perte de la parole spontanée, Id. 

mais conservation des images 

motrices d'articulation. 

2. Perte de la parole répétée. Id. 

3. Perte de la lecture à haute Id. 
voix. 

4. Conservation de l'écriture Perte de l'écriture spontanée. 
spontanée. 

5. Conservation de l'écriture Perte de l'écriture sous-dictée. 
sous-dictée. 

6. Conservation de l'écriture Id. 
d'aprés copie. 

7. Compréhension des mots lus. Id. 

8. Compréhension de la parole Id. 
entendue. 

9. Hémiplégie droite fréquente. Pas d'hémiplégie. 


ہم 


Notre malade semble plutôt rentrer dans le groupe de ۵ 
motrice corticale de Dejerine, dont voici le tableau symptomatologique. 

I. Perte de la parole spontanée. 

. Perte de la parole répétée. 

. Perte de la lecture à haute voix. 

. Perte de l'écriture spontanée. 

. Perte ou altération profonde de l'écriture sous-dictée. 
. Conservation de l'écriture d'aprés copie. 

. Perte de la compréhension des mots lus. 

Jamais d'hémiopie (notre malade ne présente pas non plus d'hémiopie). 

8. Compréhension des mots entendus. 

9. Hémiplégie droite dans l'immense majorité des cas. 

Ce qui empéche cependant de le faire rentrer sous cette rubrique, c'est, 
outre l'absence d'hémiplégie droite, la conservation incontestable de la 
compréhension des mots lus, constatée dès le début de l'affection, et 
peut-être la conservation des images motrices d'articulation. 
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Appendice 


. Depuis que ce malade a été présenté à la Société belge de Neurologie, 
j'ai eu l'occasion d'examiner un second cas d'aphasie survenue chez un 
jeune garçon de 13 ans. Cet enfant a souffert de la rougeole vers la fin 
de l'année passée. Cette rougeole s'est compliquée d’une albuminurie 
très intense. Au mois de février de l’année courante, son état était 
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tellement grave que les médecins avaient désespéré de le sauver. Il 
présentait alors tous les signes d'une infection grave et avait eu un jour, 
jusque: quatre-vingts accès convulsifs en vingt-quatre heures. Contre 
toute attente, le jeune homme a guéri, mais il était aphasique complet. 
J'ai eu l'occasion de l'examiner il y a quelques jours, neuf à dix mois 
donc depuis le début de son affection cérébrale. 


"C'est un cas typique d'aphasie totale présentant tous les symptômes 
signalés par Dejerine. 

I. Perte de la parole spontanée. 

2. Perte de la parole répétée. (Quand on lui demande de dire: Bonjour, 
Monsieur,” il répond invariablement bon, bon, joubon. C'est tout Ce 
qu'on peut en obtenir.) 

3. Perte de la lecture à haute voix. 

4. Perte de l'écriture spontanée. 

5. Perte de l'écriture sous-dictée. 

6. Copie machinale, comme un dessin. 

7. Cécité verbale avec ou sans hémiopie. (Il m'a été impossible de me 
renseigner sur l'absence ou la présence de cette hémiopie ) 

8. Perte de la compréhension des mots entendus. (Le garçon n'est 
pas sourd, il entend les bruits autour de lui, mais il ne saisit pas le sens 
des mots ; il a également perdu la compréhension de la musique. Avant 
sa maladie il aimait le piano et jouait assez bien. Actuellement il passe 
comme un indifférent quand il entend le son du piano.) 


Il n'y a qu'un seul symptôme qui fasse complètement défaut : c'est 
l’hémiplégie droite. Ce jeune garçon n'a jamais été paralysé et ne 
présente actuellemznt aucun symptôme qui puisse faire admettre un: 
lésion de la voie pyramidale. 


On admet généraleinent que dans les cas d'aphasie par lésion de 
l'hémisphére gauche, surtout quand cette aphasie survient dans un âge 
encore peu avancé, on peut développer par l'exercice les centres corres- ` 
pondants de l’hemisphère droit Les parents du jeune homme l'ont 
soumis à cet exercice depuis environ neuf mois, sans voir survenir la 
moindre amélioration. Y aurait-il lésion concomitante de l'hémisphère 
droit ? Ce serait difficile à admettre vu l'absence compléte de troubles 
moteurs. L'exercice n'a-t-il pas été assez soutenu, ni assez méthodique ? 
C'est possible. Nous ne devons pas oublier, en effet, qu'un enfant atteint. 
d'aphasie totale retourne brusquement du jour au lendemain, pour 
autant que l'on considére son développement intellectuel, à l'état d'un 
enfant ágé à peine de quelques mois. Or, l'exercice auquel on soumet le 
cerveau d'un pareil enfant, est un exercice continuel de toutes les heures 
et de tous les instants. Du matin jusqu'au soir, on lui répète invariable- - 
ment les mémes mots, et ce n'est qu'au bout de plusieurs mois que ces, 
mots se fixent dans le cerveau et que l'enfant commence à les répéter et, 
insensiblement, à les comprendre. 
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Quoiqu'on fasse, il est difficile de soumettre à ce méme exercice un 
garçon de 13 ans. C'est peut-être là la cause de l'insuccés obtenu jusqu'à 
présent. En tout cas, il sera instructif, me semble t-il. de suivre ce cas, 
afin de voir si le langage articulé peut se réapprendreet, dans la négative, 
si un enfant, porteur d'une pareille lésion corticale, est susceptible 
d'acquérir le langage des signes ou langage des sourds muets. 


Ces deux cas d'aphasie me rappellent un autre cas que j'ai eu l'occa- 
sion d'observer il y a deux ans et qui présentait des symptômes assez 
singuliers. 

Il s'agit d'une dame de 35 ans qui était venue me consulter, au mois de 
novembre 1897, pour: un goitre exophtalmique. Cette dame avait 
toujours été bien portante jusqu'il y atrois ans et demi, époque à laquelle 
elle a accouché d'une petite fille. Depuis lors elle se sent moins bien, 
sans toutefois pouvoir spécifier, ni localiser son mal. Ille se plaint toute- 
fois de palpitations de cœur ; elle présente, depuis plusieurs semaines, 
un gonflement du corps thyroïde et a vu survenir, depuis quelques jours 
seulement, une saillie considérable des deux yeux. Depuis une huitaine 
de jours elle sent que la moitié gauche de la figure est un peu tirée et 
que la langue se meut difficilement. Elle se plaint également de fai- 
blesse de la main droite. 

A l'examen nous constatons une exophtalmie assez prononcée, une 
saillie trés nette du corps thyroide et de la tachycardie (134 pulsations à 
la minute); c'est-à-dire la triade symptomatique de la maladie de 
Basedow. 

À côté de ces troubles basedowniens, elle présente des traces d’une 
hémipiégie droite, intéressant le facial droit et le membre supérieur. 


Le facial droit est intéressé dans toutes ses branches : la bouche est 
un peu déviée à gauche pendant le repos, de même que pendant les 
mouvements. La malade sait fermer les yeux, mais, dans une occlusion 
sans effort, l'œil droit n'est pas fermé complètement ; de plus, les pau- 
pières droites résistent moins à leur écartement passif que les paupières 
du côté gauche. 

Le voile du palais est intact. Les mouvements de la langue semblent 
normaux. Les réflexes tendineux du membre supérieur droit sont un peu 
exagérés. 

Les règles ont toujours été régulières, mais depuis trois ans il n’y a 
presque plus de pertes sanguines. Elles sont supprimées depuis l’exis- 
tence du goitre. 

Au commencement du mois de décembre la parésie faciale droite a 
presque disparu, mais la malade se plaint de difficulté pour parler et pour 
avaler. 

Le 15 décembre, une lettre de sa mère m'annonce que sa fille a été 
prise, le 12 décembre, de deux attaques, qui lui ont enlevé complète- 
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ment l'usage de la parole et entrainé une paralysie de tout le côté droit 
du corps. 

J'ai revu la malade le 21 janvier 1898, elle était atteinte d'une hémi- 
plégie droite, intéressant le membre supérieur et le membre inférieur 
sans participation des muscles de la face. Les mouvements volontaires 
étaient complétement abolis dans les deux membres paralysés, à 
l'exception de quelques légers mouvements dans le pouce et les doigts. 
La parole était revenue, mais elle était quelque peu hésitante. J'ai revu 
cette malade réguliérement pendant les mois de janvier, février et mars, 
l'hémiplégie est toujours restée flasqur. Vers la fin du mois de mars le 
mouvement volontaire revenait un peu dans le membre inférieur. Pour 
occuper ses loisirs et surtout en présence de la paralysie flasque per- 
sistante du membre supérieur, je lui ai donné le conseil d'apprendre à 
écrire de la main gauche. Elle fit des progrés rapides et parvenait à 
faire toute sa correspondance d'une écriture ferme et régulière. La 
parole était bonne, de temps en temps seulement elle avait quelque 
peine à se rappeler l'un ou l'autre mot. 

Elle passait ses journées à lire et à écrire. À ma visite du 6 avril, elle 
se plaint de maux de tête persistant depuis trois jours. Je lui fais mettre 
deux sangsues derrière l'oreille gauche. Huit jours plus tard (13 avril) 
je la trouve toute en larmes : elle ne sait plus rien lire, elle ne reconnait 
plus les lettres et ne comprend plus la signification des mots, ne retrouve 
plus ses mots pour parler et, de plus, elle est absolument incapable 
d'écrire encore de la main gauche. 

J'ai soumis cettte malade à un examen fréquent. Je l'ai examiné un 
jour avec le D' Sano; j'ai toujours trouvé les mémes symptómes : 

1° Altération de la parole spontanée; la malade ne disposait que d’un 
certain nombre de mots. 

2° Altération de la parole répétée. Elle répétait exactement tous les 
mots et même des bouts de phrases, mais quand la phrase devenait un 
peu longue, elle ne savait plus la répéter. Ainsi, par exemple, je lui 
demande de répéter les mots : promenade, table, chaise, une table, une 
chaise, une porte, une porte ouverte, une porte fermée. Elle fait cela trés 
exactement, mais, quand la phrase devient plus longue, elle ne parvient 
pas à la redire. 

D. Il faut ouvrir la porte. R. Il faut la porte ouverte. Ce n'est qu'à la 
quatriéme répétition qu'elle répond exactement. 

Je lui demande de dire : Veuillez fermer la porte. Elle répond : « Il 
faut..... Non, il..... fermer..... fermer..... Non. 

3° Perte de la lecture à haute voix; 

4° Perte de l'écriture spontanée ; 

5° Perte de l'écriture sous dictée. 
Je lui demande d'écrire son nom Émilie, elle le fait correctement. 
Le mot canif, elle écrit ۰ 
— couteau — cainf et cain. 
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Le nom de sa petite fille Marthe — Mad, 
Mahle. 
Le mot institut — intitut. 
— maman — madame. 
Un peu plus tard, crayon — cauteau, 
catnf. 
سے‎ institut — intitul. 
— ma petite fille — Mathe. 
— fille سے‎ Marie. 
Le chiftre 5 — f 


Sur mon observation qu'elle l'écrit à l'envers, elle met ۰ 
Le chiffre 5, elle écrit ۰ 


SEN 7 m CH 

g.‏ سب 6 چ 

— ó —  ), puis sur mon observa- 
tion met ó. 

— 2 — 2. 

— 4 — A 


6° L'écriture d'après copie est conservée, mais elle ne s'exécute 
qu'avec beaucoup de difficultés ; 

7° Perte de la compréhension des mots lus; pas d'hémiopie ; 

8° Compréhension des mots entendus. 

Ce que ce cas me parait présenter de curieux, c'est que cette aphasie 
motrice corticale est venue compliquer une hémiplégie droite qui 
existait depuis quatre mois. C'est, de plus, que cette lésion corticale de 
l'hémisphère gauche a entraîné de l’agraphie hour la main gauche. 

À ce fait. il n'y a qu'une explication possible, me semble-t-il, c'est que 
si notre malade est parvenue à écrire de la main gauche, gráce à 
l'exercice de son hémisphére droit, tous les autres centres du langage 
ont continué à fonctionner dans l'hémisphére gauche. Rien d'étonnant, 
dés lors, que la suppression de ces centres ait entrainé l'agraphie; mais 
ce fait ne plaiderait-il pas en faveur d'un centre spécial pour l'écriture ? 


وج سس D OC‏ ے۔ 


SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 2: novembre 1899. — Présidence de M. le D' MARÉCHAL. 
(Suite) 


Contribution à l'étude clinique des aphasres 


M. VAN GEHUCHTEN. (Voir le travail original paru dans le présent 


numero, p. 61.) 
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M. F. SANO. — Le cas qui nous est présenté suggère une remarque qu'il 
importe de faire avant tout essai d'interprétation, c'est que, depuis deux ans 
que l'affection existe, la rééducation a dü modifier le résultat primitif dà à la 
lésion de l'hémisphére gauche. N'oublions pas que ce malade, àgé de 33 ans, 
a l'hémisphére droit intact et que, dans les conditions de parfaite santé dans 
lesquelles nous le voyons, la guérison presque intégrale de son aphasie est 
possible, sous l'influence d'une thérapeutique méthodique. 

Bastian a tout particuliérement insisté sur l'intervention du cerveau droit 
dans la rééducation, aussi bien que dans le mécanisme normal de la parole. 
Les considérations de cet. ordre sont trop souvent perdues de vue pour que je 
puisse me permettre de les rappeler. 


Observation d'un cas de sclerodermie dactyligue 


M. MAERE. (Voir le travail original paru dans le Fonrual de Neurologie, 
n° 2, 1900, p. 27.) 


Discussion 


M. SANO demande à M. Crocq s'il ne rattache pas ce cas à l'acrocyanose. 


M. CROCO. — La maladie à laquelle j'ai douné le nom d'acrocvanose n'est 
ni la maladie de Raynaud, ni l’æœdème bleu de Charcot, quoiqu'elle se 
rapproche par certaines particularités de ces deux affections. 


L'acrocyanose débute insensiblement : la malade s'aperçoit un jour que ses 
mains et ses pieds sont plus violacés qu'auparavant. La coloration cyanotique 
existe d'une manière permanente, mais elle est quelquefois plus accentués à 
certains moments de la journée ; la cyanose existe sur toute l'étendue des 
mains ; vers le poignet elle diminue insensiblement ; elle est également très 
accentuée aux orteils, mais à la face dorsale du pied elle diminue progressive- 
ment. Cette coloration violacée est surtout marquée à la face dorsale des mains 
et des pieds, leur face palmaire et plantaire est moins bleue et leur coloration 
se rapproche plutôt du rouge. Ces modifications de couleur s'accompagnent 
d'altérations de la calorification locale et de la sudation : le dos des pieds et 
des mains est glacé et sec, tandis que leur face plantaire et palmaire est recou- 
verte d'une abondante transpiration. La pression détermine, comme dans la 
maladie de Raynaud et comme daus l'oedéme bleu, une tache blanche qui ne 
se dissipe que lentement. 

Le phénomène de l’asphyxie locale ou du doigt mort peut se montrer parfois, 
mais il est plutôt rare. Si l'on couvre fortement les extrémités atteintes. le 
refroidissement et la cyanose n’en persistent pas moins. 

L'acrocyanose peut persister pendant des mois sans aucune tendance à la 
productiou de phlyctènes ou de gaugrène ; elle est susceptible de guérir et ne 
constitue pas un phénomène grave. 

C'est une cyanose des extrémités, ressemblant à celle de la maladie de 
Raynaud et à celle de l’æœdème bleu de Charcot, mais en différant par plu- 
sieurs caractères importants. Tandis que la cyanose de Raynaud se manifeste 
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par accés suivis d'une période de réaction, qu'elle s'accompagne souvent de 
douleurs trés vives, qu'elle alterne avec la syncope locale, qu'elle favorise la 
production de phlyctènes et de gangrènes, qu'elle amène l'abolition de la sen- 
sibilité cutanér des parties atteintes, l'acrocyanose est permanente, donne 
lieu à des douleurs peu intenses, ne s'accompagne le plus souvent pas de syn- 
cope locale, ne provoque pas l'apparition de phlyctenes ou de gangiénes et ne 
produit aucune abolition de la sensibilité. L'oedème bleu de Charcot se carac- 
térise par une cyanose avec oedeme accompagnant une paralysie, une parésie 
ou une contracture et donnant lieu à des douleurs trés intenses ; l'acrocya- 
nose, au contraire, se montre sans œdème, sans paralysie, sans parésie, sans 
douleurs bien intenses. 

La maladie de Raynaud, comme l'ædème bleu de Charcot et comme l’acro- 
cyanose, reconnaissent toutes trois pour cause des perturbations des centres 
nerveux, mais cette dernière affection me semble être plus spécialement un 
phénomène hystérique vaso-moteur. On trouvera certes des cas atypiques au 
sujet desquels il sera difficile de se prononcer ; il n’en est pas moins vrai que 
l'acrocyanose typique existe. Son pronostic est essentiellement bénin et son 
traitement, dans les cas analogues à ceux que j'ai observés, se résume dans la 
médication antinerveuse. | 


M. VERRIEST fait remarquer la dureté des muscles, la sclérose des artères 
et l'hypertrophie osseuse. 


Un cas de spina bifida avec agénésie radicularre ef cordonale 


M. SANO. (Voir le travail original paru dans le Journal de Veurologre, 
n? 2, 1900, p. 3I.) 


Séance du 30 décembre 1899. — Présidence de M. le D' MARÉCHAL. 


Suite de la discussion de la communication de M. van Gehuchten présentée 
à la séance du 28 octobre 1809, rutritulce : 


Exagération des réflexes tendineux 
avec hypertonie, hypotonre et alonie musculaires et quelques autres symptômes 
dans l'hémiplégie organique 


M. F. SANO. — Sije n'ai pas réfuté les faitsavancés ici par M. van Gehuch- 
ten, c'est que je les crois irréfutables; si je n'ai pas discuté les théories qu'il 
défend, c’est que je considère de toute premiére importance de réunir avant 
tout des documents auatomo-cliniques, mais je crois vous avoir démontré déjà 
que je n'ignore pas l'importance de l'étude du mécanisme des réflexes et Je 
viens encore aujourd'hui ajouter quelques faits à ceux que nous possédons 
déjà : 
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« La petite malade que je présente à votre examen est née en janvier 1893. 
Le père est tuberculeux, un frère est mort tuberculeux, une sœur est morte 
d'accidents abdominaux, un autre frère est tuberculeux, un autre a été opéré 
d'osteo-arthropathie tuberculeuse du coude. Elle méme a eu la rougeole au mois 
de mai 1897, elle fut sinon toujours bien portante. 

Au mois de novembre 1897 elle a eu brusquement, à 11 heures du soir, une 
atteinte d'inconscience et de délire, pendant trois jourselle resta profondément 
malade, couchée sur le cóté droit. Elle se remit assez facilement de cet état 
dont on ne comprit pas la raison d'étre. 

Ce n'est que versle mois de janvier 1898 que les parents se sont aperçus que 
la petite malade commençait à traîner la jambe droite et laissait pendre le bras 
droit. La malade se plaignait d'une légère céphalalgie frontale; le caractère 
devint plus difficile et la malade pleurait sans raison. Il n'v eut ni vomissement, 
ni troubles de la digestion, de la compréhension des mots, ni de la parole à 
cette époque. 

J'ai vu la malade pour la première fois au début du mois d'avril 1898. L'hé- 
miplégie ou plutót l'hémiparésie s'étendait au bras et à la jambe. Le cou était 
un peu incliné. La face etla langue étaient encore indemnes; ils ont été entre- 
pris dans le courant des mois d'avril et de mai. La malade se plaignait de 
maux de téte. La parole est lente mais exacte, la compréhension des mots est 
entière. L'exploration du champ visuel est restée négative et de mème le fond 
de l'oeil. 

Du côté atteint nous constatons, le 1° juillet notamment, une parésie flas- 
que avec exagération des réflexes et phénomène des orteils, sans contractures, 
sans réaction de dégénérescence, une légère diminution dans l'excitabilité 
électrique justifiée d’ailleurs par une légère atrophie ou agénésie du côté malade, 
l'avant-bras mesure 11 ctm. à droite, 12 à gauche; la cuisse 24 à dr., 25 à g. 

Depuis cette époque l'état est d'abord resté stationnaire, il s'est amélioré 
en ces derniers mois. La malade marche en trainant légérement la jambe 
droite, elle laisse pendre le bras qu'elle sait cependant utiliser. Il n'y a pas de 
contractures comme on en rencontre dans beaucoup de cas; la main cepen- 
dant semble un peu fermée et l'extension des doigts ne se fait pas avec la faci- 
lité voulue; il y a là aussi, quand on veut étendre les doigts passivement, une 
certaine résistance qui n’est pas de très bonne augure, car la malade n’a que 
près de 6 ans. Si la lésion cérébrale est définitive, il faut s'attendre à voir les 
contractures augmenter lentement par la suite, comme cela arrive souvent 
daus les diplégies infantiles dues à des destructions corticales. 

Le traitement suivi a eu pour but de tonifier la santé générale qui est deve- 
nue florissante. Les phosphates et l'électricité statique, une bonne alimenta- 
tion, les jeux à l'air libre ont étéles facteurs que nous avons fait agir; la « na- 
ture médicatrice » a fait le reste. (1) 

J'ajouterai qu'il y a unelégére hypohémianesthésie. Que le facial supérieur 
est également entrepris. Qu'il est facile de démontrer que les muscles du cóté 
droit sont tous atteints, que la respiration est eu retard de ce cóté, que la 
rétraction volontaire de la paroi abdominale est aussi inégale. 


(1) SANO. Des hémiplégies infanti.es. ( Annates de ia Soc. Médico-chirurgicale d'Anvers, 
janvier 1899.) 
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gitiques suivis de l'apparition lente et progressive d'une hémiplégie. M. Sano, 
se basant surtout sur l'absence d'aphasie, émet l'hypotése d'une lésion de la 
capsule interne. Je me demande s'il ne faut pas plutót croire à une altération 
des méninges : l'absence d'aphasie ne peut, d'une part, nous donner aucune 
indication concernant la localisation au niveau de la capsule interne car on 
Observe assez souvent des hémorrhagies cérébrales siegeant à ce niveau, dans 
l'hémisphère gauche, et s'accompagnant d'aphasie. D'autre part, nous 
avons affaire à une enfant dont l'hérédité tuberculeuse est trés chargée, qui 
a présenté, environ un mois avant le début de l'hémiplégie, des symptómes 
que l'on peut considérer comme méniugitiques. En faut-il davantage pour 
conclure, avec vraisemblance, qu'il s'agit d’une méningite tuberculeuse. 
Cette dernière affection a du reste une évolution clinique extrêmement 
lente qui cadre parfaitement avec le développement progressif de l'hémi- 
plégie que nous observons. Je sais bien que la méningite tuberculeuse se 
localise de préférence à la base et qu'elle donne, par suite, lieu à des maui- 
festations spéciales; mais rien ne prouve que cette localisation soit absolu- 
ment constante, je suis convaincu qu'il n'en est rien et que la méningite 
tuberculeuse, sous l'influence de causes qui nous échappent, peut, daus 
certains cas, atteindre la convexité. 


M. LENTZ fait remarquer, à l'appuide l'hypothèse d'une lésion méningeée, 
l'hébétude que présente le visage de la malade. 


M. F. SANO. — Je ne prétends nullement donner un diagnostic absolu et 
certain pour ce qui concerne la localisation précise et la nature de la lésion qui 
a frappé ma malade. Je dis seulement qu'elle est située sur le trajet du faisceau 
pyramidal, dans l'hémisphére gauche. 

Je puis difhcilement admettre qu'il y ait une méningite tuberculeuse de la 
convexité, analogue à celle que l'on rencontre à la base. Je n'ai jamais vu ce 
processus limité à la convexité ; et j'ai toujours trouvé dans la méningite tuber- 
culeuse en méme temps des lésions tuberculeuses dans d'autres endroits, ou 
bien, et méme le plus souvent, de la tuberculose miliaire aigué. Il y a deux 
ans que cette malade est hémiplégique; l'affection serait donc restée station- 
naire pendant si longtemps. 

Il est possible qu'il y ait un tubercule solitaire volumineux, actuellement 
enkysté, situé, comme celui que je vous ai montré dernièrement, dans la sub- 
stance blanche. 

Si j'ai dit que l'absence d'aphasie plaidait eu faveur d'une lésion située à 
hauteur de la capsule interne, c'est que je crois que cette localisation doit 
amener plus rarement l'aphasie que la lésion corticale ou immédiatement sous- 
corticale. On trouve parmi les hémiplégiques par lésion de la capsule interne 
beaucoup de paralysés dela langue, mais peu d'aphasiques vrais. 

M. CROCO.—M. Sano ne me fait pas, je suppose, l'injure de croire, que je 
confonds l'aphasie avec la dysarthrie! Quand je dis que les hémorrhagies de la 
capsule interne gauche provoquent l'aphasie, je parle de l'aphasie véritable 
et non du défaut d'articulation résultant de l'hémiparalysie de la langue. 
défaut qui existe du reste aussi bien dans les cas où la lésion frappe l'hémi- 
sphère droit que le gauche. 

L'aphasie par lésion de la capsule interne gauche existe, elle est méme assez 
fréquente, si j'en juge d'apres l'examen des nombreux hémiplégiques que j'a 
constamment dans mon service hospitalier. 
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M. VAN GEHUCHTEN. — Dans notre dernière séance, je vous ai pré- 
senté un homme atteint de paralysie segmentaire, atteignant les muscles de 
la jambe et du pied des deux côtés. Le diagnostic du cas était incertain, j'hési: 
tais entre une polynévrite et une poliomyélite tout en inclinant davantage vers 
le diagnostic de poliomyélite. Cet avis fut partagé par quelques-uns d’entre 
vous et notamment par MM. Sano et Crocq. Mais il fut combattu par M. De- 
croly qui, rapprochant mon malade du cas de polynévrite, qu'il nous a montré 
àla même séance, se prononçait sans restriction pour le diagnostic de polyné- 
vrite. J'ai eu, depuis lors, l'occasion d'observer un cas de polynévrite, qui me 
parait classique; je vous l'ai amené ce soir afin de le comparer au cas douteux 
présenté à notre dernière séance. De la comparaison de ces deux tableaux cli- 
niques résultera nettement la conviction, je crois, que mon malade de la der- 
niére séance, était bien atteint de polyomyélite. 

Cet homme est âgé de 28 ans, il est boucher. Les antécédents héréditaires 
et personnels ne présentent rien de bien saillant. Pas de syphilis et pas d'al- 
coolisme. 

ll y a six semaines, il a été pris de ficvre avec perte d'appétit et insomnie 
complète. Cet état a duré trois jours, puis s'est amélioré. Le quatrième jour, 
en se levant, il a senti des douleurs trés vives sur toute la longueur du bras 
gauche, accompagnées d'une impotence fonctionnelle, presque complète des 
muscles de l'épaule. Trois jours plus tard, il a ressenti les mémes douleurs 
dans la jambe gauche accompagnées de difficulté de la marche. 

L'état de la jambe s'est amélioré insensiblemeut. Celui du bras est resté sta- 
tionnaire; méme, dans ces derniers jours, il a vu survenir du tremblement de 
la main et des doigts du cóté gauche. C'est alors qu'il s'est présenté pour la 
première fois à ma consultation gratuite le 20 de ce mois. 

A l'examen des membres supérieurs, nous constatons : 

1° Un applatissement notable de l'épaule gauche (Cette épaule est plus 
élevée que la droite, mais, au dire du malade, cela a toujours existé). 

2° Une atrophie sensible des muscles du bras et de l'avant-bras. 

Le bras gauche mesure 23 centimètres, alors que celui de droite en mesure 
27. L'avant-bras gauche mesure 24 centimètres contre 27 cent. du côté droit. 

3° Pas d'atrophie apparente des muscles de la main. 

4^ La force musculaire de la main est normale. Celle de l'avant-bras, et 
surtout celle du bras sont considérablement affaiblies. Quand le malade met 
son avant-bras en extension sur le bras, on peut avec un peu d'effort vaincre 
la résistanee du triceps brachial et produire la flexion. De même quand le 
malade tient son avant-bras fléchi sur le bras, on peut aisément vaincre la 
résistance des muscles fléchisseurs et mettre l'avant-bras en extension ce qui 
m'est absolument impossible à droite. 

5° Les mouvements volontaires de la main et de l'avant-bras sont normaux 
en apparence. 

Les mouvements de l'épaule sont presque abolis. 

Le malade est dans l'impossibilité absolue de mettre le bra» gauche dans la 
position horizontale. Ouand on lui demande de le faire, l'humérus semble 
faire corps commun avec les os de la ceinture scapulaire et c'est l'épaule toute 
entière que le malade déplace ; l'omoplate bascule fortement en avant par son 
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angle inférieur, le thorax se courbe en arrière et à droite; malgré tous ces 
efforts la main ne s'écarte de la face latérale du tronc que sur une distance de 
36 centimétres. 

6" Les réflexes tendineux sont normaux. La sensibilité est normale. 


La pression des nerfs est douloureuse dans les creux sus et sous-claviculaires, 
dans le creux axillaire et le long de la face interne du bras. 


Tous les muscles répondent au courant faradique. Il n'y a donc pas de 
réaction de dégénérescence 


Membres inférieurs. Au membre inférieur gauche l’atrophie est sensible 
surtout le long de la cuisse. 

La cuisse mesure, au niveau du bord inférieur des bourses, 49 centim. à 
droite et seulement 44 à gauche. Le mollet à 34 1 2 à droite et 33 1,2 à gauche. 

Le mollet à 34 1:2 à droite et 33 1/2 à gauche. 

Les mouvements volontaires sont normaux au point que le malade se 
croit guéri de ce côté. | 

Les réflexes sont normaux ; le rotulien est cependant un peu exagéré à 
gauche. 

La sensibilité est normale. 

La pression du nerf sciatique est douloureuse depuis le bord inférieur des 
fessiers jusque dans le creux poplité. 

Il n'y 2 pas de réaction de dégénérescence. 

En présence de ce tableau clinique, le diagnostic ne saurait être douteux. 
Nous sommes, je crois, en présence d'une polynévrite qui à ceci de particulier. 

I" C'est qu'elle se présente sous la forme hémiplégique, 

2" qu'elle intéresse avant tout les nerfs innervant les muscles de la racine 
des deux membres. 

Comme symptomes saillants nous constatons donc : 

1° début brusque avec fièvre ; 

2° douleurs spontanées pendant les premiers jours ; 

3° douleurs provoquées le long du trajet des nerfs ; 

4° atrophie rapide des muscles innervés par les nerfs atteints ; 

<° pas de distribution nettement segmentaire de l'atrophie ; 

6" pas de réaction de dégénéresceuce. 

Ces symptómes sont à rapprocher de ceux présentés par le malade que je 
vous ai amené à la dernière séance : 

1" début lent-insidieux, sans fièvre aucune ; 

2° absence de douleurs spontanées et provoquées le long du trajet des nerfs; 

3° atrophie nulle ; 

4° distribution nettement segmentaire de la paralysie ; 
<° réaction de dégénérescence. 


نے 


De ce rapprochement ressort en toute évidence, me semble-t-il, que dans 
les deux cas la lésion ne peut pas être la même. 


Les symptômes de ce malade se rapprochent davantage de ceux observés 
chez le malade de M. Decroly, avec cette différence que, chez ce dernier, les 
lésions étaient plus profondes puisqu'elles avaient amené une atrophie beau- 
coup plus protonde manifestée extérieurement par: la paralysie flasque des 
muscles du pied et de la jambe ; l'abolition des réflexes tendineux et la réac- 
tion de dégénérescence. 
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Cette différence trouve peut-être son explication dans le fait que la polyné- 
vrite datait de longtemps. Cette durée n'était malheureusement pas 
renseignée dans la communication de M. Decroly. 

Si je vous ai amené ce malade ce soir, c’est pour bien faire ressortir que le 
diagnostic de po/ynevrite, dans le cas où la polynévrite existe seule, n'offre en 
général pas de grandes difficultés. Et je suis arrivé à la conclusion que si le 
diagnostic est douteux, c'est que la polynévrite n’est pas pure et qu'il faut 
penser à des lésions médullaires. 

Je vous ai amené ce malade encore pour un second motif, c'est qu'il me 
permettra de revenir sur la discussion que nous avous eue dans notre der- 
nière séance concernant le diagnostic de polynévrité et de poliomyélite. 

M. Decroly considérait Phomme que je vous at présenté -comme atteint 
de polynévrite et cela en s'appuyant : 

1° Sur la distribution de la paralysie à des groupes musculaires appartenant 
à un même tronc nerveux. 

2° Sur ce fait que l'affection a débuté par les extrémités, phénomène qui 
se constate plutôt dans la polynévrite. 

Le cas de polynévrite que vous avez sous les yeux prouve que cela n'est 
pas toujours exact. Ici le diagnostic de polynévrite ne me parait pas contes- 
table et cependant : la distribution de la paralysie n’est pas segmentaire; le 
début s’est fait par les muscles des racines des membres. 

Je crois plutôt que les deux faits sur lesquels M. Decroly se base sont plus 
fréquents dans les affections médullaires et, dans le doute, devraient faire 
incliner le diagnostic vers la poliomyélite. 

M. Decroly s'est encore basé sur l'atrophie. « À durée d'évolution égale, 
dit-il, la poliomyélite semble devoir amener une atrophie plus rapide puisque 
c'est l'élément trophique lui-méme qui est atteint daus ce cas » et notre 
distingué confrère M. Lentz semblait partager la mème manière de voir. 

Je ne puis m'empécher de faire ressortir que ce sont là des considérations 
purement ZAZéoriques, souvent, si pas toujours, contredites par les faits. 

Vous voyez ici un homme qui n'est atteint de polynévrite que depuis 
5 semaines (le 20 décembre jour oü j'ai pris les mesures indiquées plus haut) 
et dont l'atrophie musculaire est tellement rapide que nous constatons une 
différence de 5 centimètres à la cuisse et de 4 centimètres au bras. Au 
contraire, dans le cas de poliomélite que je vous ai amené à la dernière 
séance, l'affection datait de dix mois sans apparence d'atrophie musculaire. 
Je n'hésite pas à déclarer qu'une polynévrite qui persiste pendant dix mois 
aurait entrainé une atrophie mauifeste. 

Cette différence dans la rapidité plus grande de l'atrophie dans la poly- 
névrite se comprend d'ailleurs facilement : 

Dans la fo/ynévrite il y aincontestablement interruption ou tout au moins 
diminution de l'influence trophique que les centres nerveux exercent sur les 
muscles périphériques. 

Dans la fo/romyeltte chronique nous ne savons pas ce qui se passe. La para- 
lysie et la réaction de dégénérescence nous prouvent bien que la nutrition 
des muscles ne se fait pas dans les conditions normales. Mais y a-t-il pour 
cela suspension complète de l'influence trophique de la part des cellules ner- 
veuses lésées ? L'absence d'atrophie nous oblige à répondre négativement à 
cette question. 
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M. DECROLY. — Ilest possible que j'aie été un peu absolu dans notre 
dernière discussion, bien entendu aux arguments tirés de la distribution des 
paralysies et de l’évolution des symptômes, je n'ai voulu donner qu'une 
valeur de présomption. Seulement ils ont cette valeur, et d’après des auteurs 
compétents il semble que les symptômes présentés par le nouveau malade 
de M. Van Gehuchteir n'appartiennent pas aussi sûrement qu’il pense, au 
cadre de la polynévrite. Si l'on n'est pas autorisé à faire de la paralysie entre- 
prenant la racine des membres et de l'évolution rapide, des signes certains 
de poliomyélite, on l'est encore moins d'affirmer qu'il font nécessairement 
partie de la polynévrite. 

Il y a, et ce n'est pas le petit nombre, des polynévrites qui débutent pas les 
extrémités, avec une prédilection pour des groupes musculaires innervés par 
un méme nerf (polynévrite alcoolique, saturnine, etc.); à ce propos remar- 
quons qu'il est difficile sinon impossible, lorsqu'on a affaire à une paralysie de 
la jambe et du pied, d'affirmer par la localisation si elle est segmentaire ou 
névritique. 

D'autre part, il faut se garder de méme d'étre trop catégorique, en ce qui 
concernent les éléments de diagnostic tirés de la marche de l'affection, mais 
je répète quentre une poliomyélité et une polynévrite c'est cette dernière 
qui semble devoir marcher le plus lentement, c'est déjà ainsi, du reste que 
les choses se passent dans les cas aigus et dans les cas chroniques; (la polio- 
myélite classique de l'enfance marche si vite, que l'affection initiale elle- 
méme passe souvent inapercue), il n'est pas démontré par aucune raison, ni de 
logique, ni de faitque la polynévrite évolue le plus vite. Tout dépend naturel- 
lement, du degré, de la nature et des circonstances de l'intoxication causale. 

En somme les arguments de M. Van Gehuchten ne me paraissent pas 
péremptoires, et je serais plutót tenté de faire rentrer son cas — du moins 
pour le moment — parmi ces exemples mixtes ou l'hésitation est de mise, et 
l'expectative la solution la plus sage. 

L'avenir seul pourra nous renseigner ce qu'il y a de névritique ou de myé- 
litique dans les symptómes que nous observons ici. 


M. VAN GEHUCHTEN. — Pour prouver que la rapidité de l'atrophie 
musculaire — à laquelle j'attache une certaine importance au point de vue 
du diagnostic — ne doit pas nous faire incliner vers le diagnostic de polyné- 
vrite, M. Decroly fait appelà la paralysie infantile. Je me permettrai de faire 
observer qu’il s’agit là d'une po/zomyélite aiguë entraînant la destruction d'un 
certain nombre de cellules nerveuses de la corne antérieure. Dans ces condi- 
tions l’atrophie est rapide absolument comme dans la polynévrite, Mais les 
cas de ‘poliomyélite aiguë ne sont pas à rapprocher des cas de poliomyélite 
chronique puisque ici nous ne savons pas ce qui se passe dans les cellules 
motrices de la moelle. 


M. CROCO. — Cette fois encore je ne suis pas de l'avis de M. Decroly; je 
pense que le cas présenté par M. Van Gehuchten appartient bien à la polyné- 
vrite. L'évolution du cas nous engage à penser à une lésion périphérique; 
l'examen attentif des symptómes vient confirmer cette présomption. Mais si 
certaines manifestations sont discutables,il en est une qui doit immédiatement 
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nous fixer, c'est la domceur à «a pression des nerfs. Ce symptóme, dans les cas 
analogues à celui que nous avons sous les yeux, doit être considéré comme 
pathognomonique; il dénote une altération des nerfs périphériques et vient 
compléter le tableau syÿmptomatologique, déjà si clair à mon avis, de ce cas, 
auquel je fixe, sans hésitation, l'étiquette de polynévrite. 


M. F. SANO. — Le malade qui nous est présenté aujourd'hui, nous 
démontre combien l'atrophie est intense et rapide dans les polynévrites mo- 
trices; et je crois qu'il y a à cela des raisons plus précises que celles avancées 
ici. Je ne suis pas d'accord non plus avec la citation faite par M. Decroly à la 
dernière séance et qui tend à identifier la lésion de la myélite avec celle de la 
polynévrite. 

Avec la plupart des auteurs qui ont étudié cette question histologiquement, 
je crois que la polynévrite est, avant tout, le plus souvent constituée par une 
lésion segmentaire périaxile, atteignant la myéline qui se désagrege. Le 
cylindre-axe peut-être atteint secondairement, mais il peut également échap- 
per dans les cas bénius, les guérisons rapides de certaines polynévritesle prou- 
vent. Dans les muscles paralysés, on remarque aussi, par la méthode de Marchi 
des altératious analogues à celles du nerr. Une graisse particulière se désa- 
grège dans la fibre : il semble que le poison frappe aussi bien le muscle que le 
nert, et tous les deux dans une partie constituante assez analogue. C'est une 
raison de plus pour laquelle, dans les polynévrites motrices, l'atrophie est le 
plus souvent trés marquée et rapide. 

Cependant dans la myélite, l'atrophie aussi, est un symptóme essentiel. 
Nous nous sommes demandé pourquoi elle n’était pas accentuée dans le cas 
présenté, à la dernière séance, par M. Van Gehuchten. Cette absence d'atro- 
phie doit nous faire penser également, à la possibilité d'une amyotrophie 
pseudo-hypertrophique, saus lésions médullaires actuelles. 


M. CROCO. — Je ne pense pas que l'hypotheése d'une amyotrophie pro- 
gressive soit soutenable, dans le cas présenté à la dernière séance. Les amyo- 
trophies progressives ont, en effet, une évolution lente, elles se caractérisent 
par un affaiblissement moteur progressif, insensible; à mesure que les muscles 
s'entreprennent, la motilité s'affaiblit et donne lieu à une parésie progressive, 
rarement totale, qui ne présente rien de commun avec la paralysie totale et 
rapide, des pieds et des jambes, présentée parle malade de M.Van Gehuchten. 
Du reste, dans l'amyotrophie progressive, la lésion frappe d'emblée les mus- 
cles; on n'y observe pas la réaction dégénérescence qui existait chez ce malade 
et qui doit étre considérée comme l'expression d'une altération des nerfs péri- 
phériques. 


M. LIBOTTE. — Messieurs, à propos de polynévrite, il est une question 
que souvent je me suis posée. 

Nous avons des polynévrites motrices de nerfs mixtes. Comment concevez- 
vous le mécanisme qu fait que les fibres motrices seules soient atteintes dans 
un nerf ou cheminent des fibres indemnes ? 

Ne croyez-vous pas que les centres trophiques exercent là une certaine 
influence. 

Jeneserais point étonné qu'on nous démontre que les névrites motrices 
ont leur point de départ central; les névrites totales, au contraire, périphé- 
rique. (A suivre.) 
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Une leçon de modestie. -— Le chirurgien Ambroise Paré, loué pour une opération difficile 
qu'il venait de réussir. répondait aux félicitations de ses amis qu'il n'était pour rien 
dans la guérison de son client : « Je le pansui, dis sit il, Dieu le guarit. » Pareille modestie 
n'est plus de mode aujourd'hui. Ille doit sembler étrange, en tout cas, au P" Wilson, de 
l'Université d'Edimbourg, médecin honoraire de l4 Reine Victoria. La Gazette de Voss 
raconte que cet illustre praticien éprouva une telle al!égresse en. recevant son brevet 
qu'il résolut d'en faire part immédiatement à (ous ses élóves. D'une main febrile il saisit 
un morceau de craie et traca ces mots au tableau noir : « Le P' Wilson à l'avantage de 
commuuiquer aux étudiants de l'Uuiversité d'Edimbourg la nouvelle de son élévation à 
la dignité de méd: cin honoraire de Sa Gracieuse Majesté la reine Victoria. » On 
applaudit l'heureux grand homme et on le félicita. Puis le P" Wilson dut quitter 
l'auditoire pendant quelques instants. Quelle ne fut pas son indignation en lisant, a sa 
rentrée dans la classe, cette inscription placée au-dessous dc la sienno : « God save the 
queen! Dicu protège la reine! » Les étudiants, pour une fois, avaient donné la leçon. Et 
le maître dut la subir. (Les Débats.) 


L'alcoolisme en Alsace-Lorraine. — Le président de Lorraine, baron de Hammerstein, 
a rendu, ces jours derniers, une ordonnance interdisant, dans tous les lieux publics, la 
vente des boissons alcooliques, avant 8 heures du matin. Cette ordonnance, bien inutile 
(car le mal est incurable), cause une vive émotion dans le monde des hôteliers et 
des cabaretiers. Ces derniers ont porté leurs doléances devant la puissante Société des 
hoteliers et aubergistes, en l'invitant à en attaquer la validité devant le Conseil d'Etat, 
l'estimant illégale et désastreuse pour leur commerce. 

L'alcoolisme s'est développé d'une manière effroyable, depuis vingt ans, dans les 
provinces annexées, principalement en Lorraine, où se sont créés, depuis cette époque, 
de grands établissements industriels et de sidérurgie, sans compter les nombreuses 
constructions immobilières, casernes et forts nouveaux, qui ont attiré une foule énorme 
d'ouvriers. grands buveurs d'alcools. Ce vice dégradant trouve d'ailleurs un adjuvant 
puissant dans l'extrême bon marché de certaines eaux-de vie allemandes. On en livre, 
en effet, à la consommation, dans certains établissements, à raison de 40 pfennigs 
15) centimes) le litre. Aussi voit-on communément des ouvriers absorber leur demi-litre 
avant 7 heures du matin, c'est i-dire avant l'entrée dans les ateliers. (Le Temps, 
11 janvier 1900.) 


L'exaltation du dévouement : irresponsabilité. — M'" Paujade qui comparaissait, hier, 
devant la dixième chambre n'est pas une accusée banale. Pour procurer au 
D' Schwébisch, secrétaire général de l'Estafette, son ami, une somme de 10,000 francs 
dont avait besoin l'Estafette, elle n'hésita pas à remettre au Pére Roux, son préteur, un 
billet d'une somme égale, à titre de garantie, faussement signé de M. Leveillé, profes- 
seur à la Faculté de droit. Elle transmit ainsi au D' Schwébisch 9,000 francs, somme que 
le docteur remit au directeur de l'Eslafette pouv les besoins du journal. Lee Pére Roux, 
supérieur du monastére d'El-Althroun, en Palestine, employait Emilie Paujade pour les 
quêtes en faveur de son œuvre; il reconnait avoir prêté les 10,000 francs moyennant un 
intérét de... cent pour cent! M" Paujade devait, dit-elle, être remboursée par le 
D' Schwébisch dans la quinzaine. 

Cette dévouée jusqu'à l’exaltation a-t-elle eu conscience de la gravité de son acte? 
Un rapport de M. le D' Dubuisson, commis en qualité d'expert par M. Bertulus, juge 
d'instruction, permet d'en douter. Sur l'éloquente plaidoirie de M' Albert Meurgé, 
l'accusée a été acquittée. (Le Radical, 30 décembre 1899.) 
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TRAVAIL ORIGINAL 


SYNDROME D'ERB 


par M. le Docteur D. D& Buck 


On est loin d'étre fixé sur la nature et la signification nosologique de 
ce svndrome, dont on attribue généralement la premiére description à 
Erb (15, vovez Bibliographie), mais qui a été établi en premier lieu 
par Wilks (51). Ce dernier, en effet, dés 1877, rapporte un cas d'affec- 
tion bulbaire, dans lequel la mort était survenue en quelques semaines 
par paralysie de la respiration et oü /'autopsie ne révéla aucune lésion 
appréciable des centres nerveux, donc un cas de paralysie bulbaire 
sine maleria. 


. L'année suivante Erb présenta à la Wanderuersammlung Süd- West- 
deutscher Neurologen und [rrenárzie quatre cas analogues, dont il 
donna une description détaillée (15). Quoique ces cas ne fussent pas 
sanctionnés par le contróle anatomique, Erb croyait pouvoir affirmer, 
en se basant sur l'observation clinique, qu'il s'agissait d'un syndrome 
nouveau, probablement d'origine bulbaire. Il constata, en effet, de la 
parésie de tous les muscles dépendant des nerfs crâniens, avec prédo- 
minance de ceux des yeux, de la mastication et de la nuque, Cette 
parésie s'accompagnait ou non d'atrophie non dégénérative. La 
parésie était variable et augmentait par le travail, les efforts. 

Aprés Erb ce fut Oppenheim (33), qui, en 1887, publia le premier 
nouveau cas de paralysie bulbaire sans lésion anatomique. 


Cette publication fut suivie d'une série d'autres faites par des auteurs 
allemands, frangais, américains et anglais. 


Dans sa thése de 1898, V. Ballet (2) parle de 3 36 cas publiés jusqu'alors. 


Nous avons parcouru soigneusement toute la littérature et nous avons 
pu en retrouver 69 publiés à cette date. 


Les voici : 
Wilks. 5 Marie et Roques I 
Erb . : 4 Victor Ballet I 
Oppenheim I Grocco 2 
Eisenlohr . 1 Collins I 
Hoppe 2 Wheaton I 
Goldflam 3 Berkley : I 
Jolly . 2 Dreschfeld . 1 
Strümpell I Karplus I 
Shaw . I Camuset I 
Senator ۰ 2 Raymond . I 
Bernhardt . I Koshewnikoff I 
Remak I Kostetzky . I 
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Laquer  . و‎ Cardarelli I 
Pineles 4 Finizio 1 
Mayer 1 Silbermark. 2 
Murri. I Wharton Sinkler I 
J. B. Charcot et Marinesco 1 Punton 1 
Widal et 0 I Sänger 2 
Devie et Roux 1 Unverricht. 2 
Dumarest . ۱ à I Montesano. ; I 
Fajerstajn . I Mailhouse . . ; ۰ J 
Kalischer 2 Campbell H. I 
Toby Cohn. I Angelini I 
Eulenburg . I Hoffmann . I 
Brissaud et Lantzenberg 2 Schüle I 


En parcourant les protocoles les plus importants de ces 69 cas et les 
réflexions dont leurs auteurs les accompagnent, nous avons pu consta- 
ter que nous sommes encore loin de l'unité de fait et de conception 
relatifs à l'affection en question. 

Nous avons, en conséquence, cru intéressant de publier, avec les 
commentaires appropriés, la soixante-dixiéme observation clinique de 
l'espèce. ۱ 

M. B..., fabricant, 27 ans. 

Antécédents héréditaires. — Le père et la mère du malade sont bien por- 
tants. Il a cinq frères et trois sœurs bien portants, excepté un ‘frère qui a eu 
une atteinte de tuberculose, qui se remet par la cure d'air. 

Antécédents personnels. — Le malade est un jumeau. L'accouchement a été 
facile. Son premier développement s'est fait normalement. Il a marché à 
treize mois. Il a fait la rougeole et la varicelle à l’âge de 7 ans. Il y a une 
huitaine d'aunées, il a subi une atteinte grave d'influenza, qui l'a retenu au 
lit durant trois semaines, mais dont il s'est rétabli complétement. Il n'a pas 
fait d'excés, ni in baccho,ni in venere, mais bien dans le tabac.Il fumait 20 pipes 
par jour, ne supportait pas le cigare. Ces exces de tabac ont amené une altéra- 
tion des fonctions gastriques. Le malade a été durant deux ans (1893-1895), 
qu'il ne parvenait pas à déjeuner. Il prenait son premier repas à 1 heure. Il n'a 
pas subi d'infection syphilitique ni de choc psychique anormal. Il a fait, 
depuis sa sortie de collège, des voyages à l'étranger pour l'étude de la fabrica- 
tion des couleurs. Pour le reste il s'est occupé de travaux de bureau. Il s'est 
marié il y a trois ans. Il a deux enfants bien portants. Le dernier, néil y a un 
mois, est trés fort. 

L'affection dont il souffre a débuté, il y a 4 ans environ, par du ptosis et de 
l'ophtalmoplégie exterue à droite. Pas de ptosis ni de diplopie à gauche. 

Le malade s'est fait traiter par M. Tacke, de Bruxelles. Nous devons à 
l'obligeance de ce confrère les renseignements suivants : 

« Quand M. B... est venu me consulter, il était atteint d'une paralysie par- 
tielle de l'oculo-moteur commun ; léger ptosis, parésie du droit interne et du 
droit supérieur. 
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Cette affection s'est améliorée par suite du traitement. Je remarque dans 
mon journal d'observations que lors de la dernière visite que me fit M. B..., 
le fonctionnement du droit interne et du droit supérieur était tout à fait 
normal, mais qu'il restait encore un léger ptosis. L'accommodation est tou- 
jours restée normale ; en outre il n'a jamais eu de mydriase ; les membranes 
profondes de l'œil étaient saines. » 

En même temps que ce ptosis et cette ophtalmoplégie, il avait du malaise 
dans la région lombaire, une sensation de fatigue générale et d'affaissement. 
La fatigue se localisait surtout dans le dos. 

Cet état de fatigue générale s'est amendé par les bons soins et le repos. 

Sur ces entrefaites, il y a trois ans, notre patient s'est marié et s'est trouvé 
bien jusqu'il y a six, sept mois. À cette époque il a commencé à ressentir de 
nouveau de la fatigue dans les membres inférieurs et le dos. Bientót la fatigue 
et l'épuisement rapide se sont étendus au tronc, aux membres supérieurs et à 
la nuque. Il lui est arrivé d'éprouver des douleurs dans la nuque et de voir les 
muscles extenseurs de la téte refuser leur fonction. La téte lui pendait sur la 
poitrine et il était incapable de la relever. Depuis cinq, six mois il éprouve 
également de la difficulté à parler; la voix deyenait souvent nasonnée et 
l'articulation se troublait. Ce phénoméne était surtout marqué le soir, apres 
avoir conversé, bu deux, trois verres de biére, et fumé. 

Il a éprouvé depuis la méme époque de la difficulté à avaler. Les aliments, 
surtout liquides, lui passèrent souvent par le nez. Il ressentit aussi de la 
difficulté et de la fatigue rapide dans la mastication, ne parvint pas à souffler 
ni à siffler, l’air expiratoire passant par le nez. 

Essoufflement rapide. Pas de palpitations cardiaques. 

Le malade a toujours été frappé de la variabilité que présentait son etat. 
Il avait de bons et de mauvais jours. En général la fatigue et l'épuisement, 
presque nuls au matin, se caractérisaient à partir de l'apres-diner et étaient 
surtout intenses le soir. Il n’a jamais dù s’aliter et n’a cessé ses occupations que 
depuis cinq à six semaines. 

Etat actuel. — M. B... a l'apparence d'un homme assez bien bâti, un peu 
anémique. 

Motilité. — Il] n'existe pas de ptosis; il parvient à rouler les yeux dans 
l'orbite dans tous les sens, mais aprés quelques mouvements l'ceil se fatigue, 
la vue se trouble et il voit double, surtout quand il regarde en haut. Les 
paupières accompagnent dans la fixation du regard vers le haut. 

La figure est peu expressive, forme un masque assez immobile où les jeux 
de la mimique sont presque nuls. Mais il n'existe aucune paralysie véritable 
dans le domaine du facial, ni supérieur ni inférieur. 

Le malade parvient à pousser la langue, mais quand il la tient quelque 
temps hors de la bouche, il éprouve de la fatigue ; la parole et la déglutition 
sont alors plus difficiles. 

La parole est assez normale en général quand il est bien reposé, mais apres 
quelque temps, l'articulation se trouble et le langage devient presque incom- 
préhensible. Les linguales et les gutturales, surtout les s, lui font défaut. 

Les muscles masticateurs se fatiguent trés rapidement. Le malade souffle 
difficilement et ne parvient pas à siffler, ni à jouer de la flûte. Il parvient à 
chanter, déclamer, compter, mais se fatigue trés rapidement. La succion est 
difficile. Quand nous lui commandons d’aspirer de l’eau dans un pipette de 
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so c.c.,il parvient à la remplir avec difficulté une premiere fois; mais la seconde 
tentative devient infructueuse. 

La méme sensation d'épuisement est déterminée par les mouvements de la 
téte, des membres supérieurs, du tronc et des membres inférieurs. Ainsi 
quand on lui fait lever les bras à l'horizontale, le biceps se fatigue apres une à 
deux minutes et il a la sensation comme s'il avait fait un grand effort. Il par- 
vientà mettre des habits légers, mais non son pardessus. Quand il écrit, les 
doigts s'affaissent aprés quelque temps et il ne peut plus continuer; l'écriture 
devient illisible. Il lui arrive de laisser choir nn poids de 5 kilos, forcé par 
l'épuisement. ۱ 

Quand il marche, il ne peut tenir un parapluie ouvert. Il ne parvient à se 
soulever de sa chaise que cinq à six fois, sans s'aider de ses mains et méme, en 
s'aidant de celles-ci, il éprouve de la peine après quelque temps. 

La marche est lourde; il tappe fortement des pieds. Il lui arrive de ne pas 
savoir monter dans une voiture à quatre roues. L'ascension d'un escalier est 
difficile. 

Il ne tombe jamais. Il croit cependant que, s'il devait courir, il tomberait. 

La respiration au repos est, relativement normale, mais il s'essouflle rapide- 
ment. Jusqu'ici il n'a jamais eu de crise d'apnée. Ouelquefois les aliments se 
sont égarés dans les voies aériennes, mais il est parvenu à les expectorer saus 
trop de peine et sans menace de suffocation. 

Les mouvements de résistance sont assez énergiques aux membres inférieurs 
au début, mais l'épuisement survient avec rapidité. La résistance aux membres 
supérieurs est quasi nulle. 

Dynamomètre Collin : au début 30,35 des deux côtés, mais bientôt 20,10 et 
moins. 

La fonction sexuelle persiste, mais le coït épuise fortement et provoque un 
besoin irrésistible de sommeil. | 

Les sphincters sont normaux. 

Nulle part on ne constate de contractions fibrillaires dans les muscles. Les 
muscles des ceintures scapulaires et des bras sont manifestement atrophiés. 
Le tonus semble normal, mais ce fait est difficile à apprécier avec exactitude, 
vu que nous ne possédons pas encore de tonomètre. Peut-être le tonus est-il 
un peu diminué aux membres supérieurs. 

Nous avons déjà insisté sur la grande variabilité des symptômes. La fatigue 
peut survenir sans que le malade ait fait quoique ce soit pour la produire. La 
fatigue domine la parésie, l'hypokinésie. La fatigue d'une partie retentit sur 
d'autres parties et organes. Ainsi le malade éprouve que,quaud il a marche, il 
parle plus difficilement. 

Nous avons confié à M. le Dr Broeckaert, spécialiste. l'examen des yeux, des 
oreilles et du larynx, surtout au point de vue moteur. Voici les notes que 
le distingué confrère nous a transmises : 

Examen des yeux. — Les pupilles réagissent normalement sous l'influence 
de la lumière, sous celle de la convergence et de l’accommodation. 

Tous les mouvements oculaires sont conservés. 

Emmétrope V — 1. 

Champ visuel légèrement rétréci. 

Pas de scotome. Pas de dyschromatopsie. 

L'examen ophtalmoscopique ne révèle rien d'anormal. 
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Lorsque le malade à lu quelque 
temps, il se plaint que les lettres se 
brouillent et il est. obligé d'inter- 
rompre sa lecture : il se manifeste 
done chez lui de l'usfhcnopre. 

L'andilion est normale. 

Examen du pharvnx et du larynx. 
— Les mouvements du voile du 
palais sont fort limités. Si le ma- 
lade a émis quelques sons, l'im- 
mobilitédevient presque complete. 
Cette paralysie est surtout mani- 
este du coté droit. 

LC nasonnement, qui en résulte, 
augmente quand le malade à parlé 
quelques instants. Il y a des trou- 
bles de la déglutition ct les liquides 
pasent souvent en partie par les 
fosses nasales. 

Il existe. également un certain 
degré de parésie du pharynx, car 
le malade se trouve dans l'impossi- 
bilité d'avaler une certaine quan- 
tite d'eau d'un’seul coup. 

La sensibilité du voile, du pha- 
rynx, du larynx, me semble ob- 
tuse ; mais nullement abolie. 

Le réflexe pharyngien est aboli. 

A lexamen du larynx, je cons- 
tate que les mouvements des cor- 
des vocales s'effectuent normale- 
ment au début de l'examen.Quand 
le malade a répété un certain nom- 
bre de fois, sous le contròle du mi- 
roir, la lettre e, je remarque très 
nettement que la corde devient 
flasque et que le malade ne par- 
vient plus à produire la Zeus 
nécessaire à l'émission de ce son 
aigu ; bientôt même l'adduction 
ne seflectue plus qu'incomplète- 
ment ct il persiste entre les deux 
cordes. au moment de l'émission 
du son, devenu incompréhensible, 
un espace de plus d'un millimètre. 

Æxamen électrique. — La réac- 
tion. électrique est partout quali- 
tativement normale. Il existe une 
diminution de la contractilité fara- 


extreme cbligeance de M. le professeur Lahousse, qui a mis ses 


grammes à T 


ei 


muscle se fatigue ct ne parvient pas à maintenir son tétanos. (Nous devons ces myo 


appareils à notre disposition ct nous a aide de ses lumières.) 


Xcitation. à se rapprocher dela ligne horizontale, preuve. que. le 


courbe tétanique, qui commence toujours par trois petites contractions isolées, tend dès la troisième e 


Plaque métallique, appliquée sur les muscles en que 


On voit aisement que le plateau de la 


, 3, 4 Secondes; la pause fut de 1. 2, 3 secondes. Muscles fléchisseurs de l’avant-bras droit. 


11. 


stion, communique avec un tambour de Marey et un cylindre 


Réaction de Jo/Ty. — L'excitation faradique tétanisante dura environ 2 
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dique directe et indirecte dans les régions atrophiées (ceintures scapulaires 
et bras). 

On détermine très nettement en divers endroits la réaction myasthénique 
de Jolly. Après quelques excitations faradiques tétaniques de quelques 
secondes avec courtes interruptions, le muscle se fatigue et ne répond plus 
que par une contraction, simple et faible, à la fermeture. 

Réflexes tendineux. — Absents aux membres supérieurs. — Les réflexes 
rotuliens sont bien conservés, mais leur intensité varie du jour au lendemain. 

Sensibilité générale. — Indemne, à part le fait d'une hypoesthésie pharyngo- 
laryngée, signalée par le confrere Broeckaert. 

Psychisme. — Il existe un état variable de dépression, d'indifference. Les 
opérations psychiques amènent assez vite la fatigue ; les idées alors deviennent 
moins nettes et le patient constate que le travail intellectuel retentit facheu- 
sement sur son état physique. 

Circulation. — Pouls 21 au 1/4 à l'état de repos; les artères sont assez dures, il 
n'existe pas de dermographisme. 

Urines. — Elles ne renferment ni sucre, ni albumine. La réaction de l'indol 
ct du scatol est négative. 


En résumé, le cas que nous venons de décrire en détail présente les 
grands caractères suivants : 


1* De la parésie ou hypokinésie portant sur le domaine de presque 
tous les nerfs depuis la 3' paire jusqu'à la moel.e sacrée ; 

2° Une sensation généra'e de fatigue, exagérée par les mouvements 
et également par le travail psychique; un épuisement, une exhaustibi- 
lité rapide (myasthénie) de tous les muscles; 

3° Une marche intermittente de l'affection et une grande variabilité 
de jour à jour, et même pour un jour isolé, des symptômes amyosthé- 
niques. ۱ 

4° Absence de troub'es marqués de la sensibilité généra' e. état nor- 
mal des sphincters, absence de contractions fibrillaires dans les muscles 
et de modifications qualitatives de la réaction électrique. 

5' Exhaustibilité des fonctions psychiques ; 

6' De l'atrophie avec diminution de la contractilité faradique loca- 
lisée aux muscles des ceintures scapulaires et des bras. 

Ce tableau symptomatique nous semble répondre parfaitement au 
syndrome décrit d'abord par Wilks (50) et Erb (15), et retracé dans les 
diverses observations que nous avons mentionnées dans notre tableau 
au début de cet article. 

C'est ce tableau clinique que nous voulons analvser et commenter 
pour répondre au désir rationnel de Laquer (28): «dass man vor 
Al'em versuche neue einschlägige Fälle durch längere und sorgfältige 
klinische Beobachtung intra vitam schon zu analysiren, ihren Verlauy 
mit den. bereits bekannten klinischen TAhatsachen in. Einklang zu brin- 
gen und immer noch pracciser das, ivas sie von anderen chronischen 
Nervenkrankheiten scheidet, zu bestimmen. » 
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Et tout d’abord occupons nous du symptôme de l'airophie de que!- 
ques groupes de muscles, qui semb'e faire quelque peu ombre dans le 
tableau de notre cas. Ce signe, en effet, nous écarte de l'affection sine 
materia et nous rapproche de la polioencéphalomyélite ou de la myopa- 
thie. 


L'atrophie musculaire a été décrite dans divers cas de syndrome d'Erb, 
notamment par Erb lui-méme, Goldflam (19), Bernhardt (4), Brissaud 
et Lantzenberg (5), Koshewnikoft (27). Ce dernier auteur décrit méme 
une atrophie avec réaction partielle de dégénérescence qui aurait guéri. 


Le second cas de Laquer, qui s'accompagnait d'atrophie scapulo-humé- 
rale, est à peu prés identique au nótre et, comme cet auteur, nous pou- 
vons dire : « On pourrait songer à de la myopathie ou à de l'atrophie 
spinale progressive, mais quand on passe en revue l'absence d'hérédité, 
la rapidité a'évolution qui au bout de quelques jours entraine une parésie 
généralisée, le début par les muscles de l'œil, la participation du bulbe, 
etc..., on est forcé d'écarter ces maladies. 


Il faut cependant aussitót faire remarquer quela polioencéphalomyé!ite 
peutexister, au moins temporairement, sans troubles amyotrophiques 
( Kalischer) (24) et que dans d'autres cas de polioencéphalomyélite avec 
atrophie, on n'a constaté qu'une diminution quantitative de la contrac- 
tilité électrique (Oppenheim (38). Il y a donc là un point de diagnostic 
difficile entre le syndrome d'Erb et la polioencéphalomyélite vraie. Par 
contre l'anatomie nous force à faire la distinction, parce que dans tous 
les cas de syndrome d'Erb qui ont succombé, à part celui de Kalischer 
(24), on n'a pas trouvé à l'autopsie de lésions de polioencéphalomyélite. 


La conduite, croyons-nous, la plus sage au point de vue clinique, en 
attendant que l'anatomie nous éclaire davantage, c'est de se ranger à 
l'avis de Fajerstajn (17), qui classe ces cas accompagnés d'atrophie dans 
un groupe spécial. Cet auteur croit néanmoins devoir d'ores et déjà 
admettre que ce groupe sera rangé plus tard dans le cadre du syndrome 
d'Erb (paralysie asthénique), plutót que de garder son autonomie ou de 
passer au type polioencéphalomyé ite. Mais il se peut, d'aprés lui, 
qu'entre la polioencépha'omyélite et la paralysie asthénique, il existe 
une étroite relation et qu'il existe des formes de transition, de passage 
entreles deux types, que jusqu'ici on ne peut ranger dans aucun desdeux. 


Les /roubles psychiques n'appartiennent pas en propre au syndrome 
d'Erb. Ils n’ont guère été signalés que par Collins (9). En effet, le cas 
de cet auteur était accompagné de confusion mentale aiguë temporaire. 
Il y voit une preuve en faveur de l'origine infecto-toxique du syndrome. 

Dans le cas d'Angelini (1) c'était p'utót le neurone d'association.que 
le neurone moteur qui mauifestait de l'exhaustibilité, mais il semble que 
ce cas doive étre rangé plutót parmi l'hystérie. Notre cas présente égale- 
ment une certaine dépression morale et de l'exhaustibilité psychique. 
Il sembierait donc que le neurone psychique n'est pas indemne et ait 
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subi, jusqu'à un certain degré, la méme influence nocive que le neurone 
moteur. 

Les troubles de sensibilité n'appartiennent pas non plus au syndrome 
d'Erb. On les trouve cependant renseignés dans certaines observations. 
On a signalé des plaques d'anesthésie. 

Plus fréquents encore seraient les troubles subjectifs : la céphalalgie 
du début qui peut persister ou reparaitre au cours de la maladie, quel- 
quefois sous forme de véritables crises, des paresthésies diverses, des 
névralgies à localisations variables (V.Ballet) (25). Le cas de Ballet (25) 
présenta de la névralgie du trijumeau. Celui de Koshewnikoff (27) des 
troubles du goût, de la vue. Le nôtre, à part certain troubles de la vue, 
qui sont d'origine motrice, a présenté du malaise dans la région lom- 
baire au début et présente encore aujourd'hui une certaine hypoesthésie 
pharyngolaryngée. 

Les réflexes sont généralement conservés, quelquefois exagérés, 
d'autres fois diminués, particulièrement aux membres supérieurs. 
Collins (9) a signalé l'exhaustibilité des réflexes tendineux. Dans notre 
cas les réflexes du membre supérieur sont plutót diminués. Ceux du 
membre inférieur nous ont paru variables, mais nous n'avons pas pu 
constater leur exhaustibilité. 

La parésie de la motricité volontaire, l'hypokinésie, dans notre cas, 
est marquée surtout du cóté des membres supérieurs oü il existe une 
grande diminution de force. Il a existé au début de l'affection une 
parésie durable des muscles innervés par l’oculo-moteur commun, mais 
cette parésie s'est amendée dans la suite. La parésie me semble consti- 
tuer le phénomène saillant de l'affection en question. Il n'existe guère 
de cas où elle fit absolument défaut. 

Notre cas présente aussi d'une façon très nette le caractère de la 
fatigue, de l'exhaustibilité musculaire, de.la myasthénie, dont Gold- 
flam (19), Strümpell (45), Jolly (23), ont fait le symptôme pathognomo- 
nique du syndrome d' Erb. 

«Schon wiederholt haben wir, dit Strümpell (45), hervorgehoben 
dass die Art der Muskelstórung nicht als gewóhnliche Parese, sondern 
als abnorm rasche Ermüdbarkeit aufzufassen ist. Erst bei weit vorge- 
schrittener Krankheit scheint es zu einer dauernden Parese in ausge- 
dehnten Muskelgebieten zu kommen... Dass der Unterschied zwischen 
Parese resp. Lähmung in Folge organischer Erkrankung der motorischen 
Centren oder Leitungsbahnen einerseits, und einer abnormen Erschöpf- 
barkeit der an sich kontraktionsfähigen Muskeln keine grosse praktische 
Bedeutung hat, liegt auf.der Hand; in theoretischer Hinsicht, in 
Bezug auf die Pathogenese und die Bedeutung der Erscheinung ist 
dieser Un'erschied wohl festzuhalten. Nur unter Berücksichtigung 
dieses Unterschiedes ist auch jene interessante Erscheinung wenigstens 
einigermassen verstándlich, welche eine der bemerkenswerthesten 
Eigenschaften der Krankheit darstellt, námlich der fast von allen 
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Beobachtem hervorgehobene auffällige Wechsel in der Intensität der 
motorischen Schwächezustände. » 

A cette même exhaustibilité musculaire se rattache aussi la réaction 
électrique de Jolly ou l'épuisement rapide sous l'influence de l'excitant 
faradique tétanisant répété, que nous avons retrouvée également chez 
notre malade. 

Jolly (23) s'est même basé sur ces phénoménes d'épuisement pour 
plaider l'origine myogène de l'affection et l'appeler mvas/Aénie grave 
pseudo-paralytique. 

Nous croyons que l'exhaustibilité musculaire n'est pas un élément 
aussi caractéristique du syndrome d'Erb que se sont imaginés Goldflam, 
Strümpell, Jolly. 

La myasthénie, et surtout la réaction de Jolly, ont été bien des fois 
absentes dans les cas relatés jusqu'ici. C'est ainsi que Schüle (40) rapporte 
un cas typique de syndrome d'Erb oü il y avait absence compléte de 
myasthénie, de telle sorte qu'il se trouve obligé de conclure : « so lässt 
sich der Fall, für welchen der Begriff des « Functionnellen » nicht ent- 
behrt werden kann, keiner der bekannter Krankheitsformen zuweisen. » 

On rencontre, au contraire, la myasthénie et méme la réaction de 
Jolly dans diverses autres affections toxiques, infectieuses, et méme dans 
la polioencéphalomyeélite. 

Tl ne reste donc guère comme caractères spécifiques que l’hvhokinésie 
volontaire non dégénérative, à caractère plus ou moins intermittent, et la 
grande variabilité dans les symptômes moteurs. 

Les systèmes moteurs végétatifs, à part quelquefois la pupille et le 
cœur, ne participent pas à la parésie ni à la myasthénie. 

— Ce tableau clinique suffit-il pour créer une entité morbide, un type 
de maladie ? 

Nous croyons qu'oui! [l faut garder la maladie de Erb aussi longtemps 
que des recherches d'ordre anatomique ne soient venues renverser nos 
conceptions cliniques. 

Le tableau d'Erb ne répond pas, en effet, aux types nettement fixés 
de l'atrophie musculaire progressive du type Duchenne, de la polioen- 
céphalomyélite blus ou moins aigue, de la ueuromyclite (Landry), de la 
névrite, de la myopathie. Et cependant, il est plus-que probable qu'il 
s'agit d'une altération du téléneurone moteur et peut-étre de la cellule 
musculaire auquel ce dernier fournit la trophicité et la fonction. 

L'anatomie tend ici la main à la clinique pour forcer à admettre l'entité 
morbide du type Erb. En effet, presque toutes les autopsies faites 
jusqu'ici ont donné des résultats entièrement négatifs. Il n’y a guère que 
Kalischer (24), Mayer (30), Widal et Marinesco (50) qui aient décrit 
certaines lésions. 

Kalischer (24) a trouvé les altérations microscopiques de la polioen- 
céphalomyélite, mais on met à juste titre en doute le diagnostic clinique. 
Mayer (30) a trouvé (méthode de Marchi) de la dégénérescence des 
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racines motrices bulbaires et spinales. Enfin, Widal et Marinesco (50) 
constatèrent de la chromolyse diffuse, centrale et périphérique des 
cellules motrices bulbo-spinales (méthode de Nissl). A ces derniers 
auteurs on objecte que leur cas n'était pas pur (tuberculose, fiévre) et 
d'ailleurs, dans ces derniers temps, la chromolyse a beaucoup perdu de 
sa signification pathologique. 

Ajoutons aussitót que dans un cas plus pur, Toby Cohn (46) n'a pas 
trouvé de chromolyse dans les cellules motrices bulbo-spinales et que 
tout récemment Schüle (40) obtint un résultat négatif au moyen des 
méthodes de Pal, de v. Gieson et de Marchi. 

Anatomiquement parlant, il existe donc une polioencéphalomyélite 
vraie et une polioencéphalomyélite fausse ou sine materia. 

Jolly (23) croyait à la possibilité d'établir plusieurs groupes parmi les 
cas de myasthénie grave pseudo-paralytique, d'après que le siège de 
l'affection serait musculaire, spinale, corticale (ou archineuronique). 

Nous ne croyons pas que l'anatomie de l'avenir nous réserve une 
pareille distinction et nous croyons plutôt que le syndrome dď' Erb repré- 
sentera plus tard une variété, un degré de modification morphologique 
spéciale du téléreurone moteur. 

Quel nom convient à l'entité clinique telle que nous la concevons 
aujourd'hui ? On a adopté tour à tour les noms de : 

Poliomésencéphalomyélite (KALISCHER) 

Myasthénie grave pseudo paralytique (JOLLY ). 

Paralysie bulbaire sans lésions anatomiques (OPPENHEIM). 

Paralysie bulbaire asthénique (STRÜMPELL). 

Paralysie asthénique (FAJERSTAJN). 

Syndrome paralvtique bulbo-spinal vraisemblablement curable (Gor p- 
FLAM). 

Ophtalmoplégie externe progressive avec paralysie bulbaire terminale 
(EISENLOHR) (14). 

Paralysie bulbaire subaiguë à tvpe descendant (MARINESCO). 

Maladie de ERB (MURRI) (32). 

Maladie de ERB-GOLDFLAM, de HOPPE-GOLDFLAM, de WILKS. 

Syndrome d'ERB (ROQUES) (38). 

Hypocinésie de ERB (FINIZIO) (18). 

Nous croyons qu'aujourd'hui une définition clinique seule est permise 
et, en attendant que l'anatomie nous fournisse une base de classification 
solide, nous croyons que le titre de //vhokinésie asthénique bulbo- 
spinale rend le mieux les caractères dominants de l'affection. 

Quelle est l'étiologie de cetteaffection? Il est probable qu'il s'agit d'une 
atteinte de l'appareil spino-musculaire, d'ordre toxique ou plutót encore 
d'ordre autotoxique (Albu) (52). En faveur de cette hypothèse plaident 
surtout la myasthénie, les intermittences et la variabilité des symptómes. 
Les causes toxiques (y compris l'infection) et autotoxiques dominent 
aujourd'hui à juste titre toute la pathologie. Elles sont aussi les agents 
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de l'hypokinésie asthénique. Il est probable que tôt ou tard la patholo- 
gie expérimentale et l'étude clinique des échanges nous en fourniront 
la preuve. Il ne doit pas nous étonner qu'à cóté des troubles moteurs, on 
trouve, dans certains cas, des troubles de la sensibilité et méme des 
facultés psychiques. Ceci nous rappelle, comme le fait très bien ressortir 
Kraepelin et à sa suite Laquer (28), les nombreuses formes de psychoses 
qui trouvent leur origine dans l'infection, l’intoxication et dans les trou- 
bles des échanges organiques. 

Le prononstic de l'affection doit être réservé. Quoique fonctionnelle 
et curable, l'affection peut entraîner la mort par paralysie respiratoire, 
par suffocation. | 

Le traitement consiste dans le repos, une hygiène parfaite et les 
névrosthéniques physiques et pharmacodynamiques, employés avec 
prudence et circonspection. 


Supplément 


Depuis que ce mémoire a été confié à l'impression, un nouveau cas dc 
paralysie bulbaire asthénique ou syndrome d'Erb vient d'étre publié par 
J. A. Feinberg (Fall von asthen. Bulbárparalyse in Folge von Autointo- 
xicationen. Neurolog. Centralbl. 1 Februari 1900, s. 1031. Il s'agit d'un 
homme de 44 ans, sans tare nerveuse. Le fait curieux et intéressant de 
cette relation est que les symptômes de parésie asthénique évoluèrent 
parallélement à une autointoxication d'origine intestinale due à un iléus. 
Aprés guérison de celui-ci le syndrome d'Erb céda progressivement. Il 
resta longtemps de la fatigue, de l'amyosthénie. Feinberg défend donc 
avec raison l'origine autotoxique du syndrome d'Erb et rappelle à ce 
propros l'action en tout semblable à ce syndrome de certains poisons 
d'origine animale et notamment de la botulotoxine. 

Rappelons aussi que l'auteur n'admet pas la signification pathognomo- 
nique de la réaction myasthénique. 

Celle-ci, absente dans le cas susdit de paralysie asthénique, se montra 
au contraire dans un cas de paralysie bulbaire par lésion organique du 
pont. 

Il nous faut aussi appeler l'attention sur un travail récent de Préo- 
brajenski. (Deux cas de paralysies atypiques, Société de Neurol. et de 
Psych. de Moscou, 9 avril, 1899. Vratsch, 1899, p. 557.) Un garçon de 
13 ans et sa mére, aprés avoir mangé du caviar, du hareng et de la 
saucisse, présentérent tous les phénoménes de l'hypokinésie asthénique 
aigué. C'est là une nouvelle preuve en faveur de l'origine toxique du 
syndrome. 
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Séance du ao décembre 1899. — Présidence de M. le D! MARÉCHAL. 
(Suite) 


Polvnévrite et polionryélite 
Discussion (Suite) 


M. CROCO. — Il est assez difficile d'expliquer pourquoi les polynévrites 
atteignent, avec une telle prédilection, les fibres motrices. Il faut cependant 
constater que, cliniquement, les fibres motrices semblent plus vulnérables 
que les fibres sensitives : on observe couramment des paralysies radiales trau- 
matiques dont les manifestations sont purement motrices. Tout récemment, 
j'ai traité, à l'hópital, deux malades qui, s'étant endormis, la téte appuyée sur 
le bras, furent atteints d'une paralysie radiale essentiellement motrice. Le 
nerf radial contournant l'humérus au niveau de son tiers inférieur, on com. 
prend comment l'attitude prolongée que prirent ces patients provoqua une 
altération traumatique du nerf, un tiratllement et une compression très 
fortes. Mais pourquoi l'altération n'a-t-elle frappé que les fibres motrices ? 
C'est là une question difficile à trancher. Il n'en est pas moins vrai que les 
fibres motrices sont plus sensibles aux agents nocifs que les fibres sensitives. 


M. VAN GEHUCHTEN. — M. Libotte demande pourquoi, dans une 
polynévrite motrice intéressant des nerfs mixtes, on ne constate le plus sou- 
vent que des troubles moteurs et pas des troubles sensitifs. Je crois que la 
réponse à cette question est facile à fournir ; c'est, ainsi que je l'ai fait ressortir 
déjà (1), parceque les fibres motrices paraissent plus sensibles au trauma- 
tisme età l'infection que les fibres sensibles. Cela est vrai pour les nerfs péri- 
phériques et cela est vrai également, pour les fibres nerveuses de la moelle. 

Quand une compression retentit sur un nerf mixte elle n'entraine générale- 
ment que des troubles moteurs. Quand une compression agit sur la moelle 
épinière. elle agit encore une fois en tout premier lieu sur les fibres motrices, 
entrainant des troubles moteurs, soit de la paraplégie spasmodique, soit de la 
paraplégie flasque. Les troubles sensitifs ne surviennent que plus tard, quand 
la compression augmente d'intensité. Cela n’est pas dù à une distribution 
plus défavorable des fibres motrices dans la substance blanche de la moelle. 
mais bien, je crois, à un degré de résistance moindre. C’est peut-être à cette 
fragilité en quelque sorte plus grande des fibres motrices, qu'il faut attribuer 
la fréquence relativement grande des scléroses intéressant des faisceaux 
moteurs. 


(1) VAN GEHUC.ITEN. Le mécanisme des mouvements réfleves. ( Journal de. Neurologie, 
1897.) 
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Le traitement électrique du goitre exophtalmigue. 


M. LIBOTTE. (Voir le travail original paru dansle Fouruul de Neurologie, 
n" 2:2, 1899, p. 48z.) 


Discussion 


M. MARECHAL. — En augmentant la surface de l'électrode, M. Libotte 
diminue la densité du courant voltaïque, et l'on peut ainsi supporter mieux 
une intensité donnée. De mème, une bonne garniture de l'élec.rode rend 
l'application moins pénible, en diminuant l'action calorique et caustique sur 
la peau. Néanmoins je persiste à trouver très élevée une intensité de 33 mil- 
liampères chez les basedowiens, car, déjà dans l'état normal, cette intensité est 
mal supportée. Or, chez les basedowiens, il y a, non pas seulement une dimi- 
nution de résistance électrique, ce qui n'est pas une difficulté, mais il y a unc 
sensibilité anormale qui fait qu'un courant d'intensité supportable, dans l'état 
normal, ne l'est plus chez les basedowiens. 

En ce moment, j'observe une malade chez laquelle il ne m'a jamais cte 
possible de dépasser cinq milliampères sans provoquer de la douleur. J'ai cessé, 
alors, la voltaïsation pour la faradisation suivant la méthode de Vigouroux, 
ct J'ai obtenu la diminution de l'exophtalmie et de la tachycardie. 

Je ne puis m'empêcher de croire que peut-être le galvanomètre de 
M. Libotte n'était pas exact. 


M. LIBOTTE. — M. Maréchal s'étonne que des basedowiens particulicre- 
ment puissent supporter des intensités de 23 à 3: milliampères, eux qul ont 
une diminution de résistance électrique bien marquée. Cette diminution, en 
viet, est, ainsi que je le rappelle dans ce rapport, une caractéristique de la 
maladie. Mais cette circonstance ne peut avoir qu'une conséquence que je 
tirerai de la formule I == E R ! C'est que pour atteindre l'intensité que je veux 
employer, J'aurai besoin d'une force électromotrice moins grande. 

Messieurs Swolfs et Maréchal déclarent n'avoir jamais pu atteindre les 
Intensités de 2: milliampères et par conséquent n'avoir jamais obtenu les 
résultats favorables. Je crois, en effet, que s'ils n’ont pu opposer les intensités 
clevées, leurs résultats n'ont pas été satisfaisants. Je suis convaincu que les 
petites intensités ne produisent rien. C'est pourquoi j'insiste sur les hautes 
intunsités, et pour arriver à ces dernières il faut employer les électrodes 
décrites précédemment avec leur surface et leur constitution. 

L'on me demande comment j'explique qu'il v a absence de douleurs 
cuisantes, absence d'escarres avec mes électrodes. 

Tout d'abord, je constate le fait. Et quant à l'explication, je la trouve dans 
le développement des surfaces des électrodes et dans le ròle joué par li gaze 
hydrophile ou le feutre en épaisseur convenable et bien mouillé d'eau chaude 
non salée. 

Ces Ussus humectés ainsi sont relativement mauvais conducteurs de l'élec- 
tricité, 11 protègent la peau et les nerfs sensibles, contre un débit /rop rapide 
d'énergie électrique, à la façon de manchons de feutre, qui, entourant des 
cylindres métalliques d'eau bouillante, protégeront la peau contre un débit 
trop rapide de calories, contre la douleur et la désorganisation qui en seraient 
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les conséquences; Ces mauchions fiftrent Ia chaleur comme la gaze hydrophile 


ou le feutre dos elecirodes tlitre lVelectricite. 


M. E. SAN, -- Lorsque uie quantité d'énergie est transmise dans un 
circuit compose de parties de conductibilite ditlérente, il se fait au niveau des 
contacts de ces con Tucteurs ditfereuts, des traustormnatious de force. La cha- 
leur transmise ainsi, peut se transtormer en force chimique, ou en torce élec- 
trigue (pile thermique). L'électricité transmise, se transtorme en énergie chi- 
mique, en chaleur, en luunere, suivant les.circonstances. Plus Ta différence 
de conductibilité entre les deux parties conductrices en contact. est grande, 
plus il v aura de chances de transformation, quand Ies contacts sont intimes. 
C'est pour éviter cette transformation dans les tissus vivants que l'on à recher- 
ché des électrodes, dites impolarisables, utilisées ei physiologie. Pour climi- 
nur donc les effets secondaires de brulüre et de douleur, quand on applique 
des électrodes dans un but thérapeutique, il est nécessaire de rendre leur 
résistance semblable à celle de la peau. 


Séance du 27 janvier 1000. — Présidence de M. le docteur MARECHAL. 
Svudróme ال‎ 
M. DI BUCK. (Voir le travail original paru dans le présent numéro, p.61.) 
Discussion. 


M. CLAUS pense que lon aurait tort d'isoler à F'état d'entité morbide 
l'amyosthénie que l'on rencontre dans un grand nombre d'affections, parmi 
lesquelles il faut citer l'icromésalie et Jla mélancolie. Sil {sagissait d'une entité 
et sil fallat la dénommer, il préférerait lo titre d'as/Zzeiie ۸ ۰ 


M. F. SANO. Tout en admettent que le svndróme d'Erb se présente daus 
beaucoup d'affectious, je dois cependant conceder qu'en certains cas l'ensemble 
symptomatique se présente isolément, sans autre conséquence que la faiblesse 
bulbaire, qui peut disparaitre dans la suite. Une malade que je vois de temps 
en temps présente cette affection, sansautre raison qu'une predisposition bul- 
baire congénitale, me semble-t-il. Elle à une hémiatrophie linguale et une 
asymétrie congénitale de la mâchoire inférieure très nette avec arrêt de 
développement à droite. Les particularités anatomiques me paraissent d'ori- 
gine centrale et dénotent l'existence d'une infériorité nucléaire bulbaire, dont 
les symptómes de myasthénie sont une manifestation fonctionnelle, sans qu'il 
soit possible cependant d'admettre un processus actif, atrophique ou intlam- 
matoire de la substante grise. 


M. CROCO appuie la manière de voir de M. Claus: il considere le 6۵ 


d'Erb comme un ensemble de phénomènes qui peuvent, peut-être, se rencon- 
trer isolément, mais qui, le plus souvent, accompagnent d'autres affections. Il 
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pense que l’amyosthénie décrite par Wilks, Erb, Jolly, est la conséquence de 
troubles bulbaires, soit fonctionnels, comme dans les cas de névroses et de 
psychoses auxquels a fait allusion M. Claus, soit organiques, comme dans les 
cas d'acromégalie et surtout de paralysie labio-glosso-laryngée. L'orateur a eu 
l'occasion d'observer un cas de syndróme d'Erb chez un malade atteint de 
paralysie labio-glosso-laryngée bien caractérisée ; il fait remarquer que,chez le 
malade de M. De Buck, il existe également des troubles parétiques du cóté 
des lévres, de la langue, du palais, symptómes qui dénotent la parenté mor- 
bide du syndrôme d’Erb avec la paralysie labio-glosso-laryngée et qui prou- 
vent l'origine bulbaire de la maladie. 


M. DE BUCK admet que le phénomène général d'amyosthénie est très 
fréquent ; il se rencontre également daus la maladie d'Addison, diverses 
infections et intoxications. Mais le type paréto-amyosthénique spécial, auquel 
Wilks, Erb, etc., ont attaché leur nom, a une marche classique presque tou- 
jours la même, en général descendante, commençant par du ptosis, de l'oph- 
talmoplégie, des phénomènes bulbaires, etc., présentant des rémittences, des 
intermittences, de la variabilité, diurne même, dans l'hypokinésie et la myas- 
thénie. De Buck n'ose prétendre jusqu'ici qu'il s'agisse d'une affection orga- 
nique proprement dite, mais il existe en tout cas un syndrome qui mérite 
d'être décrit comme un type morbide à marche et peut-être à siège et à 
lésions spéciaux. En attendant les recherches anatomiques de l'avenir, nous 
devons garder le type clinique décrit par Wilks et Erb. 


M. VAN GEHUCHTEN. —Je partage l'avis de M. Claus et j'estime comme 
lui que l'expression d'as/Zeu:ze bulbazre et méme celle de astAenuze bulbo-sprnale 
n'est pas exacte, puisqu'on semble par là exclure les nerfs moteurs des globes 
oculaires et le nerf trijumeau; l'expression de asfhénie généralisée serait peut- 
ètre plus en rapport avec l’ensemble du tableau clinique. Cette question de 
dénomination mise à part, je voudrais encore revenir sur les lésions anatomo- 
pathologiques qui ont été signalées dans cette affection. M. De Buck parle du 
phénomène de chromolyse signalée par Marinesco et Widal et auquel il semble 
vouloir attribuer avec ces auteurs une certaine importance au point de vue des 
symptômes. Je ne puis pas partager cette manière de voir. Il y a longtemps 
déjà que j'ai exprimé l’idée que le phénomène de chromolyse n’a pas ou 
presque pas de valeur anatomo-pathologique (1); il indique simplement un 
trouble cellulaire sans importance aucune au point de vue du fonctionnement 
de la cellule nerveuse. Cette idée ne fait que s’affermir de plus en plus. 
M. De Buck sait d’ailleurs lui-même, par les recherches qu'il a faites sur les 
modifications cellulaires consécutives à la ligature de l'aorte abdominale, 
que la chromolyse des cellules nerveuses peut persister longtemps après la 
disparition complète de tous les troubles fonctionnels. Un exemple frappant 
se trouve sous ce rapport dans l'infection rabique. 

Tous les auteurs ont signalé la chromolyse des cellules radiculaires du 
névraxe et Marinesco a même attribué à cette chromolyse les phénomènes de 
paralysie présentés par l'animal rabique. Or, les expériences que nous avons 
faites récemment avec M. Nelis (2) sur des chiens rabiques arrivés au stade de 





(1) VAN GEHUCHTEN : Analomie du système nerveux de l'homme. 3° édition. 


(2) VAN GEHUCHTEN et NÉLIs : Les lésions histologiques de ia rage chez l'homme et chez 
les animaux. (Bulletin de l'Académie royale de Médecine, 1900.) 
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paralysie, prouvent que la voie cortico-musculaire de ces animaux est intacte 
au point de vue fonctionnel et que les seules lésions caractéristiques 
auxquelles on doit attribuer tous les symptómes-moteurs sont celles qui inté- 
ressent les cellules des ganglions cérébro-spinaux. Un de mes élèves, 
M. Vau Biervliet, a d’ailleurs montré tout récemment que la chromolyse des 
celllules nerveuses existe physiologiquement pendant toute la durée du déve- 
loppement embryologique. 

La chromolyse des cellules nerveuses reste donc un phénomène cytologique 
important à signaler, mais ce phénomène n'est lié, au moins dans l’état actuel 
de la science, à aucun symptôme clinique. Si donc, dans le névraxe d'un 
individu, nous trouvons des cellules en chromolyse, nous n'avons pasle droit 
d'attribuer à cette modification cellulaire aucun des symptômes que nous 
aurions pu observer pendant la vie. 
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Pierre Janet. UN cas D'HEMIANOPSIE HYSTRRIQUE TRANSITOIRE. {Presse Médicale, n° 85, 
p. 241, 1899.) | 

Le savant psychologue de la Salpétriere qui se consacre depuis plusieurs années à 
l'observation si délicate des troubles mentaux des hystériques, consacre ce nouvel 
article à une question qu'il a déjà traitée à diverses reprises : L'hémianopsie des hysté- 
riques. (Voir Archives de Neurologie, 1805, n" 93. — Névroses et Idées fixes, T. I et T. H 
en collaboration avec le professeur Raymond ) 

Il s'agit du reste d'une simple contribution casuistique, à laquelle l'auteur lui-même 
n'attache qu'une intérêt documentaire et qui demande à être corroborée par d’autres 
semblables. 

Voici le cas : 

Femme de 42 ans qui depuis seize ans a présenté tous les symplômes de la grandè 
hystérie :attaques, crises d'anorexie,délires,contractures, troubles digestifs, miction invo- 
lontaire, anesthésies,etc., à la suite de diverses émotions, apparition de contractures 
daus les muscles de la colonne et de la jambe gauche, avec rétention d'urine, maux de 
tête etc.— Au niveau des contractions, phénomènes paralytiques. altération de la sensi- 
bilité musculaire, dysesthésies ; zônes anesthésiques ; puis hypoesthésie sensorielle à 
gauche, odorat supprimé du mème coté, enfin amaurose de l'œil gauche. 

Cette amaurose a été considérée dix ans avant que l’auteur ne vit la patiénte comme 
due à une atrophie, elle date de l5 ans et est survenue à la suite d’une crise provoquée 
par une vive contrariété. L’amaurose a même été momentanément de la cécité complète ; 
mais l'œil droit voit très bien actuellement, et se trouve complètement normal. 

La nature hystérique de l'amaurose gauche se démontre en appuyant sur le globe 
oculaire droit : la malade voit double; du reste les réflexes pupillaires sont normaux 
des deux côtés. | 

Le traitement des contractures esi entrepris d'abord ; elles cèdent après quelques 
péripéties (délires vicarriants). 

Puis l'auteur essaie de rappeler la vision dans l'œil gauche au moyen des procédés 
‘æsthésiogènes ; au bout de trois séances la vision y revient déjà. Seu'ement on a observé 
alors un phénomène intéressant, l'amaurose de l'œil gauche s'est transformée en hémia- 
nopsie homonyme,la malade ne voit que la moitié droite des objets; une nouvelle séance 
reproduit le mème phénomène, maïs les deux champs visuels se sont étendus ; enfin, au 
bout de quelques séances la vision est revenue complète des deux cotés, seulement ce 
rétablissement est encore fragile et devra être surveillé. 
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En somme, comme le dit M. Janet, l'intérét de son observation réside dans l'appari- 
tion de cette hémianopsie, qu'il range parmi les phénomènes d'équivalence si fréquem- 
ment observés chez les hystériques. Seulement elle est encore isolée et il n'ose pag 
éliminer le facteur suggestif dans sa production. De sorte qu'il attend des observations 
confirmatives qui permettront peut-être de nous renseigner sur les lois de la sensibilité 
chez l'hystérique, et le rôle des centres occipitaux ou d'autres centres placés au dessus 
d'eux, dans les troubles de la vision chez ces malades. O. DECROLY. 


o 
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Prof. Duplay. MÉTATARSALGIE, MALADIE DE MORTON. (Presse méd., n° 89, p. 273, 1859.) 


L'auteur rapporte un cas typique de cette affection peu connue, mais non moins 
intéressante. Il s'agit d'un homme de 33 ans. ne présentant qu'une légère hérédité arthri- 
tique, qui deux ou trois mois aprés un accident au pied gauche, ressent à ce niveau 
divers phénoménes douloureux, caractérisés d'une part par des crises localisées à l'arti-, 
culation. métatarso-phalangienne du 4"* orteil, qui se développent par la station, la 
marche, et surtout le port des chaussures même assez larges, et d'autre part par l'appa- 
rition d'une douleur très locahsée au même niveau lorsqu'on comprime la tête du 
4e métatarsien à la face plantaire, ou lorsqu'on cherche à rapprocher les têtes métatar- 
sienne par une pression latérale, ou enfin, lorsqu'on cherche à fléchir le 4° orteil. 

La critique diagnostique fait éliminer les affections douloureusss symptomatiques de 
lésions des parties molles ou du squelette du pied, les affections inflammatoires chro- 
niques, l’arthropathie tabétique douloureuse, la talalgie, la sciatique avec localisation 
au pied, l'érythromélalgie de Weir-Mitchell. 

Tous les symptômes font rentrer le cas dans le cadre de la maladie décrite pour la 
première fois par Morton, sous le nom d'affection douloureuse du 4° métatarsien ou 
métatarsalgie, car ce n'est pas toujours le 4° métatarsien seul qui soit entrepris, l'affec- 
tion peut en atteindre d'autres et méme en entreprendre plusieurs. 

Suivant l'intensité de la douleur on a distingué trois formes de cette maladie: 
bénigme, moyenne ou grave ; la dernière seule s'accompagne parfois d'atrophie muscu- 
laire, de diminution des reflexes et de l'excitabilité électrique des fléchisseurs. 

L'étiologie est encore trés précise, il y a prédominence chez la femme et de 30 à 
40 ans ; la goutte et le rhumatisme se rencontrent fréquemment dans les antécédents ; 
quelquefois l'aflection coïncide avec d'autres manifestations nerveuses, neurasthénie, 
hystérie. L'hérédité existe dans quelques cas. 

Comme cause déterminante on a signalé, le traumatisme. la fatigue par station ou 
marche prolongée, le port de chaussures trop étroites. 

Quant à la pathogénie elle est toujours discutée : pour Morton la localisation résulte- 
rait de la disposition anatomique des deux derniers orteils et de leur mobilité, de là 
phénomènes de compression. Pollasson admet un relâchement du ligament transverse, 
par traumatisme entraînant une mobilité plus grande et les mêmes conséquences. Pour 
d'autres il y aurait déviation par mécanisme quelconque des têtes métatarsiennes 
et à l'examen microscopique des lésions d'ostéite condensante : celle-ci entrainerait la 
déviation et la compression ; la prédélection à se localiser au 4° métatarsien s'explique- 
rait par les raisons invoquées par Morton. 

Le pronostic varie avec la forme, mauvais dans la forme moyenne el grave. 

Quant au traitement, il peut être préventif et curatif, le premier suffit dans les cas 
bénins : il consiste à éviter les causes, marche, station débout trop prolongées, chaus- 
sures trop étroites, à porter des semelles épaisses avec une excavation au niveau de la 
tête du 4° métatarsien, à traiter en mêmetemps la diathèse rhumatismale lorsqu'elle 
existe. 

Le secon est opératoire et Morton le préconisait déjà ; il est radical et consiste dans 
la résection d'une ou plusieurs té(es métatarsiennes, avec ou sans la base de la première 
phalange. L'auteur, lui-même, a eu l'occasion de faire deux opérations de cette espèce 
avec plein succes. C'est le traitement qu'il va appliquer dans son cas. O. DECROLY 
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ANATOMIE DU SYSTÈME NERVEUX DE L'HOMME. Lecons projessées à l'Université de Louvain, 
par A. Van Gehuchten. Troisiome édition. (2 vol. in 8’, chacun de 560 pages. 
10 figures.) 

Notre éminent confrère, le Professeur Van Gehuchten, vient de publier la troisième 
édition de son remarquable ouvrage sur l'anatomie des centres nerveuses. La rapidité 
avec laquelle s'est écoulée Ta deuxieme édition, dont nous avons donné l'analyse il y a 
à peine trois ans, ne résulte pas seulement ainsi que le dit modestement Fauteur, de 
l'énergie croissance avee biquelle on poursuit, dans tons les laboratoires, l'étude de 
l'orranisation interne du névraxe: Ce succes est dû, à notre avis, avant tout à la facon 
veritabteiment reaiirquibie dont ect ouvraze est éerit, à la clarté avec laquelle sont 
Qradtées les questious les plus ardues de la neurolozie anatosique. aux idees nouvelles 
et personnell: s qui y sont Geveloppees. 

Dépuis cette époque, un grand nombre de documents nouveaux ont été publiés ; aussi 
est-ce avec nn réel plaisir gue nous annoncons au puulie scientifique la naissance d'une 
édition nouvelle entièrement àla hauteur de la science neurolowique moderne. 

Voici quelques uues des principules m'ditications qui font de cet ouvrage un livre 
nouveau : 

l’ Au niveau de l'extrémité antérioure do la circonvolution de l'hippocampe. l'auteur 
signale, d'aprés les recherches de Ketzius, deux circonvolutions, non encore décrites, 
en connexion intime avec le rhiuencephale. 

2’ La doctrine des nenron:s à été vivement combaitue, dans ces derniers temps, par 
Apathy, He'd, Bethe et Nisl. M. Van Gehuchten s'est fait nn devoir d'exposer largement 
ct compietement los. idees de ees auteurs alin de bien faire ressortir que les faits actuel- 
lement acquis ne sout pas en onposition avec cette doctrine fondamentale. 

YF Cajal a contes'é l'intervention du corps cellulaire du neurone dans la fonction de 
conduction de l'ébranlement nerveux. I s'est appuyé sur ce point pour modifier la 
formule de la théorie de la polarisation dynamique des éléments nerveux. L'auteur 
montre ar des expériences nouvelles, que ces idées de Cajal ne peuvent pas s'appliquer 
aux cellules des ganglions eerebro-spinaux. 

4 Le probléme de l'amiloisme des éléments nerveux n'a pas encore reçu de solution 
définitive malgre les nombreux travaux consacrés à son étuile, L'auteur s'est efforcé de 
donner un ap-reu complet de l'état actuel de la science sur cette question importante. 

0 fes idees coucernant la structure réticulée du protoplasme des cellules nerveuses 
ont subi des modifications profondes à la suite des travaux de Apathy, Bethe, Golgi, 
Veratti et Nelis, qui sont analysées completement. 

© Un ehapitre entièrement nouveau a ċté consacré à l'étude des modifications cellu- 
laires qui caracterisent ls diérents états fonctionnels, ainsi que des modifications 
consécutives aux lésions variées du prolongement cylindraxile, aux empoisonnements 
et aux intoxications. 

T? La question si importante de l'origine et du trajet des fibres descendantes du 
cordon latéral et surtout du cordon postérieur de la moelle épinière a fait l'objet de 
trevaux impo: tanis : il en est de même ce la question toute nouvelle des localisations 
sensitives et motrices médullaires. 

& L'application de la méthode de Nissl à l'étude de l'origine réelle des nerfs craniens 
a entraîné des modifications profondes dans ce chapitre important de l'anatomie du 
système nerveux. 

9 L'étude des connexions cérébelleuses, quoique très incomplete encore, a fait 
cependant dans ces trois dernieres années, des progres considérables. 

Ce court apercu montre suflistunment qu» la troisivme édition du cours de M. Van 
(iehuchten dittére const lerablement des éditions antérieures, qu'elle constitue une 
œuvre essentiellement moderne dans laquelle les neurologistes puiseront des renseigne- 
ments précis, en rapport avec les découvertes les plus récentes. CROCQ. 
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VARIA - 
Congrés international d'Anthropologie et d'Archéologie préhistoriques 
(Paris, 1900) 
Questions proposées par le Comité 


I. Applications de l'Anatomie comparée et de la Paléontologie à la question de l'ori- 
gine de l'homme. 

II. L'aurore du paléolithique. 

Ill. Comparaison des objets d'industrie humaine trouvés dans les alluvions quater- 
naires de l'ouest de l'Europe avec les objets analogues recueillis dans les autres pays du 
monde. 

IV. Passage du paléolithique au néolithique. 

V. Description des édifices sur pilotis comparables aux habitations lacustres ou 
palafittes des Alpes, découverts daus les diverses régions de l'Europe. 

VI. Passage du néolithique aux métaux. 

VII. Rapports de la civilisation dite méditerranéenne : [° avec les civilisations égéenne 
et mycénienne ; 2° avec les civilisations analogues de l'Europe centrale. 

VII. Aire géographique, divisions et chronologie du deuxième àge du fer. 

IX. Caractères anatomiques de l'homme primitif et des races humaines préhistoriques. 

X. Survivances ethnographiques pouvant jeter quelque lumière sur les mœurs et 
l'état social des populations préhistoriques. 

XI. Jusqu'a quel point les analogies d'ordre archéologique ou ethnographique peuvent- 
elles autoriser l'hypothèse de relations ou de migrations préhistoriques ? 

MM. les Congressist-s sont priés d'envoyer, avant le 1" juillet 1900, à M. le D' Verneau, 
secrétaire général du Comité (rue Broca, 148, à Paris), les titres de leurs communica- 
tions et de lui faire savoir s'ils ont l'intention d'exposer des objets. Ils sont invités 
également à préparer à ] avance les illustrations qu'ils voudraient voir figurer dans le 
Compte rendu de la KIT session, afin qu'aucun retard ne soit apporté à la publication du 
volume. 

Un livre francais saisi par les Anglais 


Il vient d'arriver un avatar plutot original à la traduction anglaise du livre de 
M. Féré : la Psycholu'ie des émotions. Le gouvernement anglais. soucieux du bon renom 
qu'il s'accorde et que généralement on lui retuse, vient de faire saisir tous les exem - 
plaires de cet ouvrage sous prétexte qu'il « tend à corrompre la moralité des sujets de la 
reine ». 

En même temps que le lier: de M. Féré, on a saisi — et le fait n'est pas pur hasard — 
le tome II du travail de M. Hawelock Ellis sur l'inversion sexuelle, lequel était en vente 
depuis qu'on avait saisi il y a deur ans le tome I" ! 

Et chose non moins étrang*. on. vend couramment en Angleterre une traduction 
anglaise de la Psychopalhia sexualis de Kraffi-Ebing, traduction anglaise qui n'est pas 
seulement celle de Chaddock parue à Philadelphie, mais aussi celle de Davis, parue en 
1801 chez Ribman à LONDRES !! 


Une cause d'aliénation mentale (GrNGLAiIsE) 


L'auteur ayant const té dans l'asile d'aliénés du Mans la présence de plusieurs habi- 
tants d'une petite commune de la Sarthe, crut y voir là les méfaits de l'alcoolisme. Or 
l'origine de cette tare est tout autre, « Napoléon ayant fait un édit concluant à l'envóle- 
ment force des célibataires d'abord, tous les hommes, jeunes ou vieux, dépourvus de 
femine, voulurent se marier. Comme les délais fixés par l’empereur étaient tròs courts 
on eut peu le loisir de choisir. De là, force unions consanguines, principalement dans 
trois familles, les plus éprouvées aujourd'hui sous le rapport des conséquences... Depuis 
1815 en constate de nombreux cas de folie, et les familles dont les noms figurent sur les 
registres des mariages de 18)5 à 1812, familles alors fort nombreuses, sont aujourd'hui 
presque éteintes, et, sans exceptions, affligées de membres aliénés. » 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


IDENTITÉ PROBABLE DU RÉFLEXE ANTAGONISTE DE SCHAEFER 
ET DU PHÉNOMÈNE DE BABINSKI 


rar les Docteurs D. DE BUCK et L. DE MOOR 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 27 janvier 1900) 


M. De Buck et moi nous avons eu, dans ces derniers temps, l'occasion 
d'observer une malade que nous aurions voulu vous pré-enter, mais que 
malheureusement nous n'avons pu vous amener à cause de la difficulté 
qu'elle éprouve à marcher. Toutefois son histoire clinique nous a paru 
assez intéressante pour fixer un instant votre attention, et c'est ce qui 
nous a décidés à vous la communiquer. 


La malade, Lamp... Cor., 48 ans, célibataire, Ledeberg, exerce la profession 
de couturiére. 

Rien à relever dans les antécédents héréditaires. 

L'enquéte sur les antécédents personnels nous apprend que la malade a été 
régulièrement menstruée depuis l’âge de 15 ans, jusqu'il y a environ un an et 
demi, époque à laquelle la ménopause s'est établie, sans s'accompagner de 
troubles spéciaux. 

Elle fut bien portante jusqu'à 19 ans. À cet âge, à la suite d'un prétendu 
refroidissement, se déclara brusquement une douleur à la partie supérieure de 
Ja nuque, sans irradiation dans les bras ; 2 ou 3 jours aprés, le membre supé- 
rieur droit fut atteint de parésie avec hyperesthésie de l'avant-bras. La parésie 
devint une paralysie compléte aprés 3 jours, laquelle s'étendit progressive- 
ment au membre supérieur gauche, au tronc et aux membres inférieurs. La 
paraplégie fut compléte au bout de cinq semaines. Il survint de la rétention 
d’urine qui persista durant quelques semaines. La malade ne peut nous ren- 
seigner au sujet de l'existence ou de l'absence de la fièvre ; jamais il n'y eut de 
manifestations douloureuses dans les membres paralysés. Elle fut traitée à 
l'hôpital par l'électricité, et son état s'améliora progressivement.Au bout d’un 
à deux ans elle put reprendre son travail de couturière. Toutefois il persistait 
toujours une certaine faiblesse des jambes et des troubles sphinctériens peu 
marqués (légère incontinence). 

A l’âge de 30 ans, la malade fut atteinte de fièvre typhoïde, laquelle exagéra 
les troubles parétiques ; puis son état alla de nouveau en s'améliorant progres- 
sivement, sans que toutefois les symptómes de parésie et d'incontinence dis- 
parussent totalement. 

Il y a 8 ans environ, survint chez la patiente une indisposition accompagnée 
de fièvre et qui dura huit jours. Depuis lors les phénomènes paraplégiques ont 
suivi une marche lentement progressive, mais semblent depuis quelques mois 
rester stationnaires. 

Ajoutons qu'on ne relève chez la malade ni syphilis, ni alcoolisme, ni émo- 
tions fortes, etc. 
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État actuel. — Motilité : Parésie des quatre membres, siégeant principale- 
ment dans les muscles de la racine des membres (élévateurs des bras, exten- 
seurs de la cuisse, etc.). La malade doit s'aider des Bras pour se lever de sa 
chaise, traîne un peu la jambe gauche. Les genoux faiblissent parfois et la 
malade tombe quand elle butte contre le moindre obstacle. 

Pour certains groupes musculaires la force est à peu près normale. L'épreuve 
du dynamomètre donne à dr. 32-40, à g. 50-55 ; les mouvements actifs avec 
résistance montrent que la force est bien conservée dans les muscles fléchis- 
seurs et extenseurs de l'avant-bras et de la jambe. 

La fatigue se produit assez rapidement, surtout dans les membres inférieurs. 
La malade peut toutefois fort bien utiliser ses membres pour la couture à la 
machine et à la main. 

Pas de tremblement ni de contractions fibrillaires. 

A signaler certaines déformations. A la main droite on constate la laxité et 
la déformation de l'articulation métacarpo-phalangienne (suite d’une chute, 
dit la malade) ; à la main droite la phalangette des doigts 4 et 5 est fléchie et 
les doigts 2 et 3 sont déviés vers le bord cubital. Cyphose dorsale. Abaisse- 
ment de l'épaule gauche. Attitude légèrement fléchie de la tête. Omoplates 
un peu ailées, surtout à gauche. Pieds plats, en légère abduction, avec relâche- 
ment du cou de pied. 

On ne constate pas le signe de Romberg ; toutefois après une station debout 
prolongée, l'équilibre se trouble par suite de la fatigue. 

Pas de troubles de la parole. Pas de symptómes bulbaires. 

I.e tonus est normal. On ne constate pas d'atrophie dans les muscles dis- 
taux des membres. À la racine des membres il est difficile de juger de la 
chose, la personne étant assez fortement obèse. 


Sensibilité. — Objectivement normale à la peau et aux muqueuses.Jamais de 
douleurs. Il existe certaines paresthésies (sensation de froid, picotement) dans 
les membres iuférieurs, qui s'exagérent par la fatigue. Sens musculaire intact. 
Champ visuel normal. Aucun trouble des organes des sens, aucun stigmate 
hystérique. Pas de douleurs à la compression des nerfs. 

Les réffexes tendineux, lors des premiers examens pratiqués il y a plus de 
six mois, s'étaient montrés manifestement exagérés ; parfois méme on arrivait 
à provoquer le clonus du pied à gauche. Lors de notre dernier examen, pra- 
tiqué il y a quelques jours, les réflexes tendineux nous ont paru normaux; 
nous n'avons pas réussi à produire le clonus. 

L'examen du réflexe plantaire montre des deux cótés le phénoméne des 
orteils de Babinski, d'une manière trés nette. On constate également lexis- 
tence du réflexe antagoniste sur lequel Schaefer (1) a récemment attiré l'atten- 
tion (flexion dorsale des orteils par pincement latéral du tendon d'Achille). 
En outre l'irritation d'un endroit quelconque des téguments de la jambe, 
donne lieu à la flexion dorsale des orteils. 

La malade présente des troubles sphinctériens consistant en un certain 
degré d'incontinence : quand elle éprouve le besoin d'uriner, elle doit se háter 


(1) SCHAEFER. Ueber einen antagonistischen Reflexe. (Neurologischen Centralblatt, 
1899, n? 22, p. 1016.) 
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de prendre le vase ; quand elle présente une légère diarrhée, elle ne peut 
retenir les matières. 

L'examen électrique des muscles et des nerfs montre une diminution de 
lexcitabilité galvanique et faradique, mais nulle part on ne constate la 
réaction de dégénérescence. 

Du côté des membres inférieurs existent des troubles trophiques. La peau 
est sèche, fendillée, désquamante, pigmentée. Il existe également un certain 
degré d'eedéme. Les ongles présentent ausssi des lésions trophiques (épaissis- 
sement, striation, fendillement). Il existe une arthropathie du genou gauche 
(gonflement diffus, destruction du condyle fémoral externe, déviation de la 
jambe en dehors, laxité de l'articulation, absence de douleurs). 

Pas de troubles des organes internes. Urine normale. 


Le cas dont nous venons de résumer l'histoire clinique offre de l'intérét 
à divers points de vue. Et d'abord, les renseignements incomplets que 
nous possédons sur le début et l'évolution de cette affection, joints aux 
symptómes que nous observons actuellement chez la malade, ne per- 
mettent guère un diagnostic précis. Tout ce qu'on peut dire, c'est que le 
processus morbide siége exclusivement dans la moelle, sans étre nette- 
ment localisé dans un étage déterminé ou dans un systéme médullaire 
unique (1). Quant à la nature du processus en cause, on ne peut que se 
livrer à des hypothéses. L'évolution par poussées successives, sans 
l'influence d'états fébriles infectieux, mérite d'être signalée. 

En deuxième lieu, nous voulons faire observer que,chez notre malade, 
il a existé durant tout un temps une exagération manifeste des réflexes 
du membre inférieur avec tonus musculaire norma!. Nous observons en 
ce moment avec M. De Buck un malade atteint de compression de la 
moelle dorsale par tumeur, cas intéressant dont nous comptons vous 
entretenir prochainement, et chez lequel on note le même phénomène. 
Voilà de nouveaux faits montrant, comme le prétend M. Van Gehuchten, 

que le tonus et l'état des réflexes sont indépendants l'un de l'autre. 

Enfin, l'état des réflexes cutanés à la jambe fait surtout l'intérét de 
notre malade. Elle présente en effet, le phénomène de Babinski, indi- 
quant une altération de la voie pyramidale. D'autre part on constate 
chez elle le phénomène décrit par Schaefer sous le nom de « réflexe 
antagoniste. » 

Schaefer attache une grande importance au réflexe antagoniste, qui, 
d’après lui, permettrait de déceler l'existence d'une affection organique 
du cerveau avec lésion de la voie pyramidale. Notre cas. où tout symp- 
tóme morbide d'ordre cérébral faisait défaut,est en opposition avec cette 
maniere de voir. | 


(1) L'absence d'atrophie, de troubles vaso moteurs et sudoraux, de dissociation 
syringomyélique plaident en faveur de l'intégrité au moins relative, des parties . 
centrales, et de la localisation aux parties périphériques de la moelle. 
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D'autre part Babinski, à la dernière séance de la Société française de 
Neurologie, a prétendu que le réflexe de Schaefer n'était pas un réflexe 
tendineux, mais cutané,et qu'il l'obtenait par simple irritation de la peau, 
au niveau du tendon d'Achille et en d’autres parties du membre inférieur, 
chez les sujets où l'irritation de la plante détermine l'extension des 
orteils. 

Dans notre cas cette extension des orteils s'obtient trés manifestement 
en excitant un endroit quelconque de la peau de la jambe, comme chez 
les malades observés par Babinski, ce qui semble bien montrer qu'il 
s'agit dans l'espèce d'un simple réflexe cutané et nullement d'un réflexe 
tendineux. 


PARALYSIE LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE 


(Atrophie chronique des noyaux moteurs de la protubérance ct du bulbe) 


par F. SANO 


(Présentation de la malade à la Société Belge de Neurologie, séance du 21 février 1900) 


Parmi les parésies motrices bulbo-protubérantielles, on en trouve oü 
l'existence d'une lésion cellulaire définitive ou méme observable peut 
étre contestée, les téléneurones récupérant assez rapidement toute leur 
puissance fonctionnelle; il en est d'autres oü la marche progressive, 
l'atrophie et la modification de l'excitabilité électrique des muscles, et 
l'étude microscopique démontrent l'existence d'une atrophie irrémé- 
diable de l'appareil neuro-musculaire. Entre ces deux modalitésextrémes 
il doit exister des cas de transition. 

J'ai cru intéressant aujourd'hui de présenter à votre examen une 
malade atteinte, je crois, d'une forme absolument pure et démonstrative 
de la seconde modalité, celle décrite par Duchenne de Boulogne sous 
le nom de paralysie labio-glosso-laryngée, et dont le syndrome de Erb, 
quand il est isolé, semble constituer la forme bénigne transitoire. 

Dina v. L... est ágée aujourd'hui de 62 ans. Son pére est mort tuber- 
culeux, sa mére de cancer du sein. L'hérédité collatérale n'offre aucune 
particularité renseignée. Mariée il y a 3: ans, elle a eu une fausse couche, 
pas d'enfants ; la syhhilis ne semble pas avoir été la cause de cette stéri- 
lité. Le mari maladif, souffre de bronchite chronique. Elle prétend 
n'avoir jamais été sérieusement malade; jamais elle n'a eu besoin de 
médecin. Elle a souffert assez souvent de céphalalgie et d'odontalgie. 
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Il y a un an, sans qu'il y ait jamais eu ni /c/us ni mouvement fébril, 
l'affection actuelle a débuté insidieusement, lentement, par une parésie 
des lévres et dela langue dont l'infériorité fonctionnelle apparut d'adord 
dans l'articulation des mots. La malade disait sapex, pour slapen, sagen, 
pour slagen. Les linguales et les labiales étaient surtout atteintes. Puis 
est survenue la parésie des cordes vocales,et la difficulté dans la dégluti- 
tion. Aprés un mois ou deux on s'est aperçu qu'il devait y avoir réelle- 
ment un état pathologique. 

Vous voyez actuellement que l'expression du visage est atonique. Les 
replis cutanés sont effacés ; la bouche est large ouverte, laissent écouler 
la salive abondante ; la machoire inférieure pend, relachée, prohémi- 
nente. Les muscles de la face ne sont cependant que parésiés ; elle sait 
froncer les sourcils. Les yeux sont difficilement maintenus fermés, la 
fente palpébrale n'est pas serrée et les paupiéres sont agitées de mouve- 
ments fibrillaires ; il n'y a cependant pas de lagophtalmie. Les mouve- 
ments du globe oculaire sont tous normaux. La malade ne sait pas 
bouger les ailes du nez. Le rire est transversal et souvent irrésistible. 
Elle sait fermer la bouche, mais eile ne sait pas ramener les lèvres en 
avant pour le baiser, elle ne sait ni souffler, ni siffler. Toujours et par- 
tout la parésie est sy métrique. 

La langue est couchée inerte au fond de la bouche ; elle est bosselée, 
atrophiée assez visiblement, parcourue de mouvements fibrillaires très 
fins, continuels. C’est à peine si la malade peut avancer cette masse 
inerte jusqu'au bord interne des dents. Elle ne sait pas la soulever ; elle 
ne sait pas l'utiliser pour la mastication, la déglution, encore moins pour 
l'articulation des mots. 

Le voile du palais semble un peu parétique, mais il est symétrique- 
ment situé au fond de la gorge qui parait séche, un peu congestionnée. 

L'adduction, la projection volontaire et les mouvements latéraux de 
la machoire inférieure sont limités, de sorte que la partie motrice du 
trijumeau est également entamée. 

Les cordes vocales sont parésiées, la malade ne sait pas retenir 
l'haleiue. Quand on lui demande de prononcer les voyelles, elle dit 
invariablement a, elle parvient à peu prés à dire également o. Là se 
limite tout son langage ! 

La malade ne sait que difficilement avaler et toujours une partie 
reflue hors de la bouche. Elle se nourrit de liquides, qu'elle met de 
préférence dans une bouteille. Elle a toujours une petite bouteille avec 
de l'eau en poche pour remédier à la sécheresse de sa gorge, et vous 
pouvez voir avec quelle difficulté et quels inconvénients elle parvient 
à introduire le liquide dans l cesophage. Cependant rien ne reflue par le 
nez. Elle prend ainsi du lait, des ceufs, du pain trempé. 

La malade sait tousser un peu, mais elle ne parvient presque pas à 
cracher. Sa situation est donc tres dangereuse : la moindre complication 
du cóté de la poitrine lui serait fatale. 
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Le pouls varie entre 90 et 100 ; la respiration est de 16, elle appartient 
au type costal supérieur. Le noyau moteur du vague est probablement 
entamé. Il ne semble pas y avoir d'infériorité de la part du spinal. 

L'excitabilité électrique des muscles ainsi parésiés est peu modifiée. 
Le courant faradique provoque des contractions. Au courant galvanique 
il y a une légère diminution, sans inversion de la formule : l'orbicularis 
oris répond à 3 mA. Kath. et à 5 mA. Anode ; le transverse de la 
langue à 4 et à 5 mA. 

En dehors de l'impotence fonctionnelle motrice des V, VII, IX, X et 
XII"** paires de nerfs, il n'existe aucune hypokinésie : l'appareil muscu- 
laire de l'ceil est intact, le mouvement du tronc et des membres sont 
absolument indemnes. Cette malade marche encore fort bien, c'est pour 
elle une fatigue certainement de se déplacer pour venir à Bruxelles, 
mais elle ne s'en trouve nullement incommodée. 1l n'y donc pas dans ce 
cas d'asthénie spinale. I] n'y a pas non plus d'exagération des réflexes, 
ce qui nous permet d'éliminer le début de la sclérose latérale amyotro- 
phique, qui vient souvent compliquer la situation. Les spincters et les 
fonctions digestives sont normaux. 

Les nerfs sensibles sont fous intacts ; elle sent, voit, entend, goûte 
normalement, en tant que ces sens peuvent se passer des mouvements 
musculaires qui leur viennent en aide. Il n'v a pas de douleur à la pres- 
sion des troncs nerveux ; donc pas de polynévrite sensitive et l'état des 
réactions électriques ainsi que la marche de l'affection nous permettent 
d'exclure, je crois, la polynévrite motrice. 

L'état intellectuel est intact, la malade s'exprime par gestes, elle 
comprend exactement et avec rapidité tout ce qu'on lui dit. Elle lit et 
comprend ce qu'elle lit. 

Le diagnostic se base sur la lenteur du début, la marche progressive, 
la symétrie parfaite, l'atteinte exclusive des fonctions motrices bul- 
baires et protubérantielles, les tremblements fibrillaires et la diminution 
de l'excitabilité électrique. 


SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


sSéauce du 27 janvier 1900. — Présidence de M. le docteur MARÉcHAar.. 
(Suite) 


Identité probable du réflexe de Schaefer ct du phénomène de Babrinsks 


M. DE MOOR. (Voir le travail original paru dans le préseut numéro, p. 81.) 


REVUE DE NEUROLOGIE 87 
۷ 


M. VAN GEHUCHTEN. — Je suis très heureux d'entendre cette com- 
munication de MM. De Moor et De Buck et surtout la remarque qu'ils ont 
faite, concernant le réflexe de Babinski et le réflexe 1ءء‎ 66 de Schaefer. 
Je me proposais ce soir d'appeler l'attention des membres de la Société de 
Neurologie sur ce prétendu réflexe antagoniste. J'ai, en effet, pu examiner 
il y a quelques jours une dame de 32 aus, atteinte de raideur musculaire dans 
le membre inférieur gauche avec exagération considérable du réflexe rotulien, 
absence de clonus du pied, mais présentant nettement dans le membre gauche 
le réflexe de Babinski. En faisant l'examen de la sensibilité j'ai constaté qu'il 
y avait une diminution notable de la sensibilité douloureuse sur toute 
l'étendue de la face antéro-interne de la cuisse. Nous nous trouvons probable- 
ment en présence d'un cas de syringomyélie avec dissociation de la sensibilité 
suivaut le type radiculaire. Pendant que je faisais cet examen, j'ai pu con 
stater en toute évidence que le réflexe de Babinski se produisait dés que je 
piquais avec l'épingle dans le domaine cutané iunervé par les branches du 
nerf sciatique, c'est-à-dire toute l'étendue de la face postérieure du membre 
depuis le pli fessier jusqu'au talon et toute l'étendue de la région antéro- 
externe de la jambe et de la région dorsale du pied. 

Ce fait confirme donc l'observation faite par MM. De Moor et De Buck et 
la remarque judicieuse faite dans ce sens par Babinski lui-méme. Pour pro- 
duire le réflexe de Babinski il n'est donc pas indispensable d'exciter la plante 
du pied, mais une excitation un peu intense faite dans n'importe quelle région 
de la peau innervée par le nerf sciatique peut le provoquer. Il résulte natu- 
rellement de là, ainsi que Babinski l'a fait remarquer, que le réflexe antago- 
niste de Schaefer n'est pas un phénoméne nouveau. Il importe de le signaler 
au début pour empécher que cette nouvelle dénomination ne s'introduise 
dans la symptomatologie. 


M. F. SANO. — La myélite syphilitique peut étre diffuse ; à la vérité c'est 
une méningo-myélite qu'il faudrait dire dans ce cas. 


--—— ے جو میم و ہ۰ فیژد-- UE‏ 
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Levadite. CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES ATROPHIES MUSCULAIRES EXPÉRIMENTALES. 
(Presse médicale, n° 81, p. 215.) 

L'atrophie musculaire observée dans les lésions transversales de la moelle, dans 
l'hémiplégie organique, enfin dans toute affection atteignant directement ou indirecte- 
ment le cordon pyramidal, est-elle possible sans lésion du protoneurone moteur, con- 
sidéré comme centre trophique ? 

C'est ce que l'auteur a voulu vérifier expérimentalement. Dans ce but il a essayé: 
l° d'amener cette atrophie sans toucher à la cellule médullaire antérieure; 20 d'étudier 
méthodiquement l'évolution et le caractère histologique de cette atrophie ; 3° de saisir 
la relation entre ce processus et celui qui évolue dans le muscle dont on a sectionné le 
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nerf moteur ; 4 de déterminer si ce sont des troubles de l’activité trophique du neurone 
moteur, ou bien des changements dans la fonction de l'élément striè qui engendrent 
ces altérations. 

A cet effet il sectionne la moelle et examine les muscles à des intervalles variables. 
Scherschewsky (1869) et Sher (1897: ont déja procédé de la même maniere, mais n'ont 
pas poussé leurs recherches assez loin. 

L'auteur s'est servi de lapins et cobayes, dont il tranche la moelle et le nerf sciatique 
d'un seul cóLé, afin d'avoir uu point de comparaison ; il les sacrifie les 15%, 20%, 30°, 50° 
jour après l'opération. 

Résultats : les lésions apparaissent vers le 26° et 30° jour chez le cobaye, vers le 32 
chez le lapin. 

L'examen de la moelle fait constater l'intégrité des cellules médullaires, en dessous 
de la section et celui des muscles démontre qu'ils peuvent s'atrophier en dehors de toute 
altération de ces cellules. Quant à leurs lésions elles ne different qu'en intensité de celles 
d'un muscle innervé. les troubles sont seulement plus accentués. 

Levadite est amené ensuite à se demander quel peut être le mécanisme de l'atrophie : 

l° Est-elle due à un trouble dans l'activité trophique de la cellule antérieure admise 
d'abord comme étant seule à remplir cette fonction ou de l'arc trophique conçu par 
Marinesco (incitation sensitive ct fonction du neurone moteur. cortical) ? Ce n'est là 
pour le moment qu'une hypothèse. 

2" S'agit-il plutot de troubles vaso-moteurs consécutifs à la section du faisceau pvra- 
midal dans sou trajet cérébral. la vasa-constriction étant alors l1 cause de l’atrophie ? 
Malheureusement du cote du noyau entre autres, les phénomènes nutritifs semblent 
plus actifs et ne cadrent pas avec un manque de matériaux. 

Ou faut-il plutot admettre une irritation locale amenant une proliferation et une 
segmentation nucléaire entrainant l'atrophie de la substance contractile; cela n'est 
pas démontré non plus. 

3' Pour l'auteur la raison de l'atrophie serait dans le trouble de la fonction et il 
accepte à cet égard l'opinion de Babinsky, partagé par Steinert, Kicker. Salvioli. La 
dégénérescence du nerf est indépendants de celle du muscle ; il déénère du reste avec 
une beaucoup plus grande rapidité, la fibre masculaire store d'autant plus profon- 
dément que sou fonctionnement est plus atteint. 

La réaction nutritive de l'élément nerveux et musculaire, est differente. suivant qu'il 
s'agit de l'un ou l'autre ; la vitalité du nerf est donc liee à l'intégrité de ses connexions 
avec la cellule nerveuse, celle de l'élément strie surtout à son fonctionnement. 

)(. DECROLY. 


F. W. Langdon. FACIAL PARALYSIS, CONGENITAL, UNILATERAL AND OF UNIQUE DISTRIBU 
TION. (Journal of nervous and mental disease, octobre 1899.) 


La paralysie faciale congénitale est rare et le cas suivant mérite d'être relaté. Il s'agit 
d'un homme de 33 ans, qui était venu cousulter Langdon pour du nervosisme consécu- 
tif à une atteinte de grippe. Celui ci remarqua qu'il présentait une paralysie faciale de 
forme inaccoutumée. Dans le territoire du facial inférieur les mouvements étaient 
intacts, tandis qu'on remarquait dans la partie gauche de ja face de la lagophtalmie 
avec ses conséquences (hy pérémie de la conjonctive, cicatrice cornéenne résultant d'une 
ancienne kératite), ainsi que l'abolition complète des mouvements de l'occipito-frontal. 

Cette infirmité datait de la naissance, qui avait pourtant été normale et s'était 
accomplie sans le secours d'aucun instrument. 

Rien de particulier dans la famille, sauf un frère, mort à l'âge de 20 ans, après avoir 
été paraplégique pendant un an ; mère morte à la suite d'un cancer, à l’âge de 60 ans, 
père bien portant, âgé de G5 ans. 
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L'examen électrique des différents muscles de la face donna les résultats suivants : du 
coté droit, réaction normale de tous les muscles ; du cóté gauche l'occipito-frontal, la 
partie interne de l'orbiculaire des paupières (portion orbitaire), le pyramidal du nez, 
le dilatateur des ailes du nez, l'élévateur commun de la lèvre supérieure et de l'aile du 
nez, l'élévateur propre de la lévre supérieure et le risorius étaient inexcitables ; l'exci- 
tabilité était diminuée dans la partie esterne de l'orbiculaire (porfion orbitaire), dans 
toute la portion palbébrale de l'orbiculaire, le grand et le petit zygomatiques, le tenseur 
du tarse et le sourcillier. ۱ 

Un examen soigné fut fait de l'état des autres nerfs crâniens, de l'état mental, de la 
motilité et de la sensibilité, des réflexes et des fonctions organiques. Rien ne laissait à 
désirer et sauf cette paralysie d’une partie du facial et les troubles nerveux accidentels 
dont il est question plus haut, toutes les fonctions s'accomplissaient normalement. 

Ce cas a élé communiqué en juin 1899 à la XXV” réunion annuelle de l'American 
Neurological Association. | 

Dans la discussion qui suivit, plusieurs membres furent d'avis que les symptómes 
observés pouvaient être le reliquat d’une paralysie congénitale unilatérale totale incom- 
plètement guérie. RYNENBROECK. 


P. Batigne. NOTESUR UN CAS DE PLAIE DE LA RÉGION PAROTIDIENNE AVEC TROUBLES DANS 
LE TERRITOIRE DE LA BRANCHE EXTERNE DU SPINAL. {Revue Neurologique, 1899, p. 678.) 


L'auteur, aprés avoir signalé l'intérét qui s'attache aux plaies de cette région à cause 
de la multiplicité des nrganes qui peuvent y être lésés, relate l'observation d'un ouvrier 
cordonnier, âgé de 29 ans, qui reçut trois coups de couteau, dont l'un l'atteignit en 
arriere de la branche montante de là máchoire droite. Si 

Après cicatrisation des plaies, au moment de reprendre son travail, cet homme 
commença å ressentir des douleurs et des tiraillements au dessus de l'épaule, s'irradiant 
à la partie supérieure droite du corps ainsi qu’au bras du même côté. 

En même temps on constata : 

l° Une anesthésie tactile, à droite, portant sur une partie de territoire de distribution 
du plexus cervical superficiel (branche auriculaire) avec analgésie du lobule de l'oreille 
et hyperesthésie de la cicatrice de la région parotidienne. 

> Une parésie trés accentuée avec diminution de volume du Sterno-Cléido-Mastoidien 
et du Trapèze, du coté droit. Ces deux muscles sont innervés par la branche externe du 
Spinal. Quant à la nature de la lésion intéressant cette branche nerveuse, l'auteur 
hésite entre une section ou une compression par du tissu rétractile. 

Une vingtaine de séances quotidiennes d'application des courants induits n'ont donné 
que de failles résultats. On releva une légère amélioration de la sensibilité dans la zone 
voisine de l'oreille droite, une faible augmentation de la tonicité du Sterno-Cléido- 
Mastoidien et une plus grande aisance dans les mouvements d'abduction et d'élévation 
du bras. Toutefois, l'auteur considére cette derniére amélioration comme le résultat de 
phénomènes d'éducation et de suppléance. Georges FERON 


Lad. Haskovec. UN CAS DE PARALYSIE FACIALE D'ORIGINE PÉRIPHÉRIQUE COMBINÉE AVEC 
UNE PARALYSIE DU NERF OCULO-MOTEUR-EXTERNE DU MÊME CÔTÉ. (Revue Neurologique, 1899, 


n° 19, p. 682.) 


Les cas de ce genre sont relativement rares. 

Une femme de 30 ans, ayant toujours joui d'une bonne santé, ressent, 3 semaines après 
un accouchement à terme et normal des douleurs vines dans l'œil droit. Le lendemain, 
elle présente tous les symptómes d'une paralysie faciale droite, intéressant les branches 
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supérieure et inférieure du Facial, de la diplopie avec vue troublée et sentiment de 
vertige. Innervation du voile du palais normale. Suppression des sensations gustatives 
sur les deux tiers antérieurs de l4 langue. Sensibilité tactile normale. Réaction de dégé- 
nérescence, à droite. 

L'œil droit est dévié vers la ligne médiane ; le mouvement du globe oculaire vers la 
droite est impossible. Champs visuels normaux. Pas de lésion de la papille. 

Ouïe normale. 

L'auteur eut recours à la galvano-faradisation. Aprés un mois de traitement, l'amé- 
lioration est considérable; la paralysie du muscle droit externe est complétement 
guérie. Deux mois après, il n'existe plus d'asymétrie faciale. La fermeture de l'œil droit 
seule n'est pas encore complète. 

L'auteur estime qu'il s'est agi d'un processus névritique, au cours de la période 
puerpérale et que le nerf facial a été touché ainsi que l'oculo-moteur-externe. 

Ce diagnostic s'appuie sur l'évolution de l'affection d'abord, puis sur ce fait qu'une 
lésion protubérautielle semble pouvoir étre écartée ; il n'y avait en effet aucun symp- 
tóme dénotant une lésion du faisceau pyramidal moteur, ni de lésions des autres nerfs 
cérébraux. 

On pouvait aussi éliminer l'action d'une lésion localisée de nature tuberculeuse ou 
syphilitique, de méme que celle d'une hémorrhagie isolée dans la protubérance. Enfin, 
İl n'y avait aucun indice qui pùt faire penser à une lésion inflammatoire ou néoplasique 
de la base du cerveau. Georges FERON. 


Gilles de la Tourette. L'ULCERE ROND DE L'ESTOMAC ET L'HYSTERIE. (Semaine Médicale, 


P. 377, 1809.) 


Dans une clinique, M. Gilles de la Tourette considére que les facteurs étiologiques 
signalés le plus souvent et légitimement de l'ulcére rond sont : l'alcoolisme, le trauma- 
tisme, les maladies infectieuses et méme la syphilis. 

Comment agissent toutes ces causes étiologiques si diverses ? 

Cruweilhiev en 1830, qui le premier isolait du cadre nosographique l'ulcère rond, con- 
sidérait celui-ci comu.e une lésion locale sans vice, ni virus. Le suc gastrique, pour lui, 
digerait les (issus sous-jacents, et entretenait l'ulcération. 

Virchou l'aitribuait à une embolie, Connheim à la thrombose. Si le suc gastrique 
entretient l'ulcère, quel pourrait être le ou les agents dont l’action provocatrice 
demeure toujours la raison fondamentale de l’ulcère. 

A ce propos le clinicien distingué présente une jeune fille, couturière, dont les fonc- 
tions digestives s'accomplissaient régulièrement, qui a été réglée à 13 ans et qui jusqu'à 
17 ans le fut toujours bien. Le 10 avril 1898, passant près d'un canal, elle y vit tomber 
un enfant, lequel on retira à demi-mort. 

Emue par ce spectacle, oppressée, étourdie, elle rentre chez elle à grand peine, et se 
met à vomir an demi verre à bière de sang frais et rutilant. 

La peau devient exsangue, froide, puis enfle pour doubler de volume. L'œdème dur, 
élastique s'étend jusqu'au coude, les tissus prennent en méme temps une teinte violette. 
Ces tissus deviennent insensibles au tact et à la piqûre pendant 2 h., puis tout rentre 
daus l'ordre. Il y a des troubles de sensibilité par places : hyperesthésie et anesthésie. 
ll y a un dermographisme trés-accentué qui permet de faire apparaitre saillantes des 
lettres, qui persistent une demie heure. Monsieur Gilles de la Tourette estime que la 
grande majorité des jeunes femmes atteintes d'ulcére rond, dites chlorotiques ne sont en 
réalité, comme dans ce cas, que des hystériques. 

Pour soutenir son opinion, l'auteur résolut de faire abstraction de ses idées doctri- 
nales comme de celles de ses confrères en neurologie, et, il ouvrit une enquête dans tous 
les hôpitaux de Paris à l'exception de la Salpétrière qui renferme nombre d'hystériques. 
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Cette enquéte courte d'un mois, mais grande par le nombre de malades (4.703), fut faite 
avec l'aide des chefs de service ou de leurs internes. Ces messieurs lui soumirent exclu- 
sivement les sujets portant le diagnostic : ulcere rond de l'estomac. H examina ainsi 
18 malades, soit 13 femmes et 5 hommes Cela donne un cas sur 566 hommes et un cas 
sur 144 femines. 

Brinton en Angleterre, terre classique de l'alcoolisme, la cause la plus fréquente de 
l'ulcère rond, a trouvé 5 cas pour 1UO autopsies. 

L'alcoolisme plus répandu dans les pays du Nord, y occasionne plus d'ulcéres ronds. 

Les cas de l'enquête faite par M. Gilles de la Tourette se décomposent comme suit : 

8 ulcères avec hématémèses chez alcooliques ; 

6 » dont 5 avec hématémèses chez hystériques ; 

2 » ou l'hystérie apparut dans la suite ; 

l »  récidivant après coliques hépatiques ; 

| » chez une cuisinière soupconnée d'alcoolisine. 

Deux fois le traumatisme parut jouer un rôle considérable, mais chez ? alcooliques. 

Dans plusieurs services, on prévint M. Gilles de la Tourette qu'on ne considérait pas 
comme ulcère rond, les alcooliques souffrant de gastrite avec hématémèses. 

Il résulte que dans les cas diagnostiqués ulcères ronds par les médecins des hôpitaux, 
la névrose y entre pour 1/3. Cette notion étiologique et la fréquence des cas a une grande 
importance au point de vue pratique surtout. 

La connaissance des troubles trophiques imputables à l'hystérie : atrophie musculaire, 
ulcération, gangrènes de la peau, a pris date récemment. Charcot, parti deson étude sur 
l'eedéme bleu hystérique, a établi la réalité de ces troubles trophiques. 

Gilles de la Tourette a proposé de réunir sous le nom de diathèse vaso-motrice 
l'ensemble de ces troubles. 

A l'appui de sa conception il rapporte les recherches de M. le Prof. Renaut de Lyon, 
sur un homme hystérique qui présenta des accidents ulcéreux et gangreneux. 

Chez cet homme, une ligne tracée sur la peau avec un cravon mousse déterminait 
non une raie méningitique, mais un large ruban rose, dont le milicu en relief devenait 
ortié, œdémateux. Les vaisseaux étant comprimés par cet .edémoe, la peau à cet endroit 
devenait mémique. Une simple friction à la peau ramenait le lendemain la ligne œle- 
mateuse disparue, Certains jours, l'edéme était accompagné d'hémorrhagie. mais alors- 
dans la suite, la trace en était marquée par une raie ecchvmotique (véritable stigmati” 
sation). A un degré de plus on aurait pu voir se former le pmphigus, l'ulcération, la 
gangréne. 

Voilà en raccourci la pathogénie des troubles trophiques chez les hystériques, les 
dermographistes. Chez ces sujets, dit le savant clinicien, la muqueuse peut présenter 
les mêmes troubles que la peau sous diverses causes. 

Dans l'estomac il faut de plus tenir compte de l'action élective du suc gastrique sur 
un derme muqueux dépourvu d'épithélium. 

C'est sans nulle doute ce qui est survenu chez la jeune malade, sujet de cette clinique, 
dont l'ulcére rond, résultat d'un état psychique, n'est qu'une manifestation de cette 
fonction de l'hystérie: la diathése vaso-motrice. 

Traitement : Ces idées sont suggestives. Elles nous démontrent que dans l'ulcere rond 
il y a lieu de ne pas perdre de vue tout traitement local, mais quand l'ulcére se présente 
sur sujet hystérique, il faut avant tout se préoccuper du traitement général qui sera 
psychique. 

On fera l'isolement, on aura recours aux toniques, mais surtout à l'action d'unehydro 
thérapie bien dirigée. 


Ce traitement a rendu à M. Gilles de la Tourette de signalés services. 
O. LiBorrE. 
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J. Pal. UEBER DEN MOTORISCHEN ÉINFLUSS DES SPLANCHNICTS AUF DEN DiNNDARM. (De 
l'induence motrice du nerf splanehnique sur l'intestin grèle.) Archiv. f. Verdauungs- 
Krankheiten, p 30:3, 1593.) 


(r1 
۳۲ 


stude expérimentale, avee tracés, Le nerf splanchnique est un nerf moteur de 
l'intestin grele ; il contient des fibres pour les muscles circulaires aus-i bien que pour 
les muscles longitudinaux. H détermine des actions. d'arrét et des actions régulatrices 
du tonus intestinal. Il n'est pis nécessaire d'admettre des nerfs spécifiques pour le tonus 
d'une part et pour l'activite d'arret d'autee part. Le splinchnique détermine l'arret des 
matières contenues dans l'intestin par l'excitation isolee, soit des fibres longitudinales, 
soit des fibres circulaires. Le mouvement peristalt que est dà à l'activité coordonnée 
des deux ordres de fibres, Le resultat de l'excitation da nerf splanehnique varie d'apres 
l'etat dans lequel se trouve l'intestin. 

L'excitation peut avoir une origine cérébro-médullaire, splanchno-nucléaire ou péri- 
phérique directe. L'auteur croit avec raison que ces notions sont nécessaires pour expli- 
quer les névroses intestinales. F. 5. 


Bleuler. ZUR THERAPIE DES HERPES ZOSTER. /Neurologyisehes Centralblatt, p. 1010, 1599.) 


L'auteur emploit depuis dix ans onguent de cocaine à 1^ . Les symptòmes doulou- 
reux aussi bien que l'éruption elle mème disparaissent très rapidement. 


F. $5. 


Regis [is vTO-INTONICA TIONS. DANS LEURS. RAPPORTS AVEC LES. DELIRES. — PsYCHOSE 
POS E-ECLAMPTIQUE. (Arch. de Bordeaur et levcue Médicale, 19 juillet. IS.) 

Le D' E. Rezis, de Bordeaux, érudi« dans une de s«s lecois, deux cas de délires post- 
éclamptique et décrit ininutieusem ut le marehe de l'affection chez ces ma ades : 

Le premier cas est un type de confusion mentale hallucinatoire aiguë passarère avec 
délire de reve et nuets eonséeutive. L'oririue et le caractere onériques du trouble 
pyyelibpue y sont des ۱۱۱ ۱ ۱ Iert, 

Le secon Leas, oa l'ecbunupsie est survenue plus de sis jours apres l'accouchement, est 
caractérisé par une confusion mentale à. forine. surtout. asthénique dans laquelle 
dominent lobtusion. Fhébetule, Famnésie — nou seulement des faits. mais des mots. 
Ya til simple coïncidence entre la psyehose decrite et l'eelampsie ? 

Pour Fritz ce serait l'éclarmnsie, et elle seule qui produirait le dél're ; pour d'autres Ie 
délire est lie 4 lalbüminurie puisqu'il y a des cis de delire ilentique sans éclampsie, 
comme il va des éclampsies sans delire. 

In réalité ee sont deux manifestations d'un méme facteur, l'auto-intoxication, mani- 
festations souvent corxistentes, mals susceptibles de se montrer isolement. tout comme 
dans la psychose dite polynevritiqne. fei aussi le delire peut survenir avant la polyné- 
vrite ou sans elle, à la suite d'une infection, suns. ótre. forcement s: 0ordonnés l'un à 
l'autre. 

Pathogéniquement il n'v à pss plus de psychose polvnévritique que de psychose 
éclamptique. ll vy i seulement psyveliose. post-éelinptique due à l'auto intoxication par 
insullisance des erzuids. orzanes éliminateurs, surtout du rein, inis il y à presque 
toujours polytoxie (insullisance hépatique et intoxication gastro-intestinale en méme 
tein ps). 

Le mème auteur signale des cas de coprostase qui ont pour conséquence d'amener 
l'apparition d'une psrchose aimé analozue on identique à ce qu'on appelle « Délire 
aigu y» avec livperemie et leme da ecvevean, atus de sang au poumon, dérenérescence 
parenchymateuse du rein, du foie, du eceur et se terininant. pir la mort en un temps 
tres court (8 à 14 jours parfois). 
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Dans le délire aigu ordinaire la température du corps s'élève et peut monier jusqu'à 
41°. Dans la coprostase les symptômes fébriles peuvent manquer pendant toute la durée. 
Sauf pour le délire aîgu dû à l'inanition. les phénomènes d'excitation motrice y sont 
habituellement plus marqués que dans le cas :le coprostase. 

Ainsi donc, une diminution rapide et considérable du poids du corps avec une évolu- 
tion apyrétique, les comméiioratifs, l'absence de symptomes moteurs graves, peuvent 
mettre sur la voie de la véritable nature du trouble certbral, qui vient confirmer 
l'excellent résultat ordinaire d'un traitement approprié portant sur le tube digestif. 

L. CASTELEIN. 


H. Hochhaus. UEBER MyktrrIS AcUcTA. (De la myélite aiguc.) (Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheilkunde, p. 394, 1500.) 


Relation elinique et anatoino-patholozique de quatre cas, qui (ous ont évolué en 
quelques semaines. Ce travail contient en outre des indications bibliographiques très 
complètes sur la question. 

Dans ces cas il y a eu paralysie assez rapidement généralise aux membres, anes. 
thésies, troubles sphinctériens, bientot les conséquences du décubitus et de la cystite, 
enfiu des troubles cérébraux. Comme lésions, les altérations dues à l’inflammation des 
méninges caractérisées surtout par des troubles vasculaires ; la prolifération de la 
neuroglie, qui forme en beaucoup d'endroits des amas de grandeurs diverses ; la 
désagrézation finnement granuleuse du tissu nerveux, rarement précédée par un 
gonflement du cylindre-:xe. 

L'étiologie des cas rapportés dans ce travail semble se rapporter à des infections, 
dont l'auteur n'a cependant pas pu déterminer la nature exacte. F.S. 


Mally. LEs PARALYSIES POST-ANESTRESIQUES. (Revue de Chirurgie, juillet, 1599.) 


Nous ajoutons ce renseignement à l'analyse publiée dans le Journal de Neurologie, n? , 
1892, sur le méme, sujet. L'auteur admet d^ multiples distinctions dans l'étiologie de 
ces affections, mais il ne cite pas l'intoxication elle-inóme (Verhoogen. 

Il donne des exemples de paralysies d'origine centrale, dues à des hémorrhagies 
survenues pendant la chloroformisation. On observerait aussi des paralysies purement 
hystériques aprés la narcose. Dans d'autres cas le traumatisme opératoire pourrait 
amener des paralysies réflexes. Enfin certaines paralysies, nettement périphériques 
seraient;produites par la compression directe des nerfs. F. 5. 
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De Buck. LES HYPERKINÉSIFS. / Belgique médicale, p. 489, 519, 741, 77%, 1899.) 

Ces articles successifs constituent un nouveau chapitre des éléments de neuropatho- 
logie et de psychopathologie générales dont De Buck et De Moor poursuivent l'élaboration 
avec logique et persévérance. 

Après les parakinésies, voici les hyperkinésies, plus tard viendront les akinésies et 
les hypokinésies. Cette terminologie un peu spéciale indique d'emblée le but de l'auteur; 
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faire une synthèse des connaissances actuelles et trouver au cours de cet effort des 
aperçus nouveaux, les simplifications nécessaires dans le cahos des théories que la 
multitude des recherches spécialisées fait surgir de toute part. 

Les hyperkinésies peuvent étre subdivisées en cloniques et toniques. Parmi les hyper- 
kinésies cloniques nous trouvons : les convulsions, les mouvements choréiformes, les 
myoclonies, les tics et les tremblements. 

Les hyperkinésies toniques ou myotonies comprennent les contractures. 

En ce qui concerne les convulsions, l'auteur se rattache à la théorie corticale, tout en 
concédant que les centres moteurs inférieurs infracorticaux » ont un rôle important à 
remplir (V. Monakow). L'excitation se propagerait par la voie extra-pyramidale (Prus). 
Il range « parmi les mouvements choréiques les mouvements connus généralement sous 
le nom d'athétosiques et athétoides. » Il ne maintient « comme différence générique entre 
les mouvements athétosiques et les mouvements choréiques que la lenteur et l'étendue 
des premiers. » Cela reste à déinontrer. — Il distrait des tremblements, les contractions 
fibrillaires. Le tremblement est dà à une altération rythmique du tonus musculaire, 
telle est la définition. Pour expliquer la pathozénie et les différentes modalités des 
tremblements, l’auteur se base sur la notion physiologique de la fusion ou de l'éloigne- 
ment des excitations nerveuses qui amènent la tonicité et le mouvement. 


Glorieux. TROIS CAS DE PARESTHESIES DANS LE DOMAINE DU NERF FÉMORAL CUTANÉ 
EXTERNE (MÉRALGIE PARESTHÉSIQUE DE ROTH). (La Policlinique, p. 395, 1899.) 


. L. Jeune fille de 15 ans présentant les paresthésies aux deux cuisses, guérie pendant 
une année, rechute à 20 ans. La plaque paresthésique mesure environ 28 centimètres de 
haut sur 19 de large : elle occupe toute la partie anléro-externe de la cuisse, innervée 
par la branche inférieure du nerf cutané fémoral externe. Le repos seul peut calmer le 
mal. Les médications internes n'ont pas eu d'effet; l'auteur propose la résection du 
crural. : 

IIl. Homme de 38 ans. Depuis deux ans paresthésies dans la partie antero-externe de 
la cuisse gauche, survenant par crises. Objectivement on constate une diminution de la 
sensibilité sous toutes ses formes. Pression du nerf trés douloureuse. 

III. Femme de 21 ans, plaque de paresthésie, avec hyperesthésie tactile, probable- 
ment de nature hystérique, qui guérit par suggestion indirecte. 

L'auteur expose les opinions étiologiques et pathogéniques actuellement en cours. 


* 
$ * 


A. Koeckelenbergh. UN cAs DE BÉGAIEMENT TRÉS PRONONCÉ. (La Policlinique, 15 déc. 
1899.) 


Enfant qui vers l'âge de trois ans perdit la parole. Au moment du premier examen, à 
17 ans, Le malade employait la mimique pour se faire comprendre. Il était en outre 
atteint de tics convulsifs et de défectuosité respiratoire. Le traitement consista en une 
gymnastique patiente et méthodique des muscles du visage: « depuis le léger sourire à 
peine esquissé, jusqu'au large éclat de rire, en passant par tous les états transitoires. 
Ensuite, la moue, le clignement d'un ceil, puis des deux yeux, le relévement des Zygo- 
matiques, etc. Un bon exercice consiste à faire tenir des bàtonneis de poids variables 
appliqués sous le nez par la force de contraction de l'orbiculaire des lèvres ; le même 
exercice entre la lévre inférieure et le menton. Pour donner de la tonicité aux joues, on 
fait remplir la bouche d'eau et projeter celle-ci avec une certaine force à des distances 
variables. Ces exercices peuvent, du reste, varier à l'infini selon les besoins de la 
situation. 
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Le traitement de la défectuosité respiratoire exige des exercices appropriés analogues. 
« Un instrument rendant de grands services consiste en un tube-en fer-blanc terminé 
par une spirale de fil de fer au-dessus de laquelle on fait danser, en soufflant dans le 
tuyau, une balle de celluloïde. » Ce n'est qu'après cette préparation que put commencer 
la véritable étude de l'émission des sons, qui ne demande ni moins d'ingéniosité ni 
moins de patience. Actuellement le malade dont il est parlé dans ce travail peut lire un 
morceau de médiocre difficulté et commence à exprimer trés convenablement ses désirs 
et ses sentiments. L'auteur prévoit que d'ici à une époque peu éloignée, le malade sera 
parfaitement en état de soutenir une conversation. 

Nous avons voulu insister sur cette étude. Il est temps qu'en Belgique on s'occupe 
activement de ces importantes questions d'éducation et de rééducation. 


* 
t + 


Féré. NoT& POUR SERVIR A L'HISTOIRE DES IMPULSIONS CONSCIENTES. (Belgique médicale, 
p. 65, 1900.) 

Observation clinique d'un homme qui durant toute sa vie offrit des symptómes 
indiscutables d'une infériorité mentale d'ordre nettement dégénérative ; sujet à des 
impulsions conscientes, suivies quelquefois de remords, susceptibles d'être réprimées . 
partiellement par la volonté. Il lui vint dans un accès l'idée qu'il pourrait satisfaire son 
impulsion par une simple action sans autres conséquences que le scandale qu'elle pro- 
voquait. L'obsession impulsive une fois systématisée n'en fut que plus irrésistible. 
Cependant après deux ans de lutte, les impulsions furent atténuées ; mais depuis lors 
le malade est atteint de crises paralytiques, les quatre membres sont pris d'engourdis- 
sement avec sensation de froid et d'impotence. 

M. Féré considère son malade comme un épileptique. La particularité la plus impor- 
tante, que l’auteur discute, c'est la possibilité d’une résistance et d’une correction, qui 
doit servir de base, dit-il, avec raison, à l'hygiène des impulsifs quels qu'ils soient : ce 
n'est qu'en renforçant le sentim: nt de la responsabilité que l'on peut développer la 
résistance. Tous les besoins au contraire peuvent devenir irrésistibles chez ceux 
auxquels on a appris que les instincts n'ont pas de frein. 


Ley. LE TRAITEMENT DES ENFANTS IDIOTS ET ARRIERES EN BELGIQUE. (Bull. de la Soc. de 
Méd. ment., p. 405, 1899.) 


L’illustre anatomiste Sappey a pu dire, sans soulever de protestations : le fémur est 
un os long. Peut-être en des siècles plus barbares eut-il dû subir des persécutions si en 
affirmant cette vérité scientifique il avait lésé des intérêts. Le confrère Ley formule 
cette autre vérité : le traitement des enfants idiots et arriérés en Belgique est d'une nullité 
navrante. Il soulèvera. il a déjà soulevé de véhémentes contestations parce que cette 
vérité est de nature à découvrir des responsabilités, à entamer des réputations, à demas- 
quer des infériorités et des faiblesses. Le courage de l'auteur n'en aura que plus de 
mérite. 

Ley a visité les asiles et les colonies belges, les écoles d'enseignement spécial. Nous 
ne pouvons le suivre au cours de ces visites qui, sauf de rares exceptions, aboutissent à 
un refraindontles variantes sont peu nombreuses.C'est à peine si par ci, par là, il semble 
exister un matériel pédagogique dont on ignore d'habitude l'emploi. Comme exception 
à la règle, nous rencontrons les deux écoles d'enseignement spécial, de Bruxelles et 
d'Anvers, fondées d'ailleurs trop récemment pour qu'elles puissent être arrivées à leur 
plein développement et servant uniquement 217 ۴ ۰ 

L'auteur donne en passant des aperçus sur l'organisation des écoles pour idiots et 
pour arriérés. ll demande qu'elles soient placées sous l'inspection pédagogique régu- 
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lière de l'Etat. Il préconise l'asile-école, avec régime du demi-temps, au sein des colo- 
nies pour aliénés. Modifiant en ce sens les vœux formulés par la Soc. de Méd. ment. il 
se rallie à la nécessité de séparer les convulsivants de toute nature des autres malades. 


Les médecins des asiles applaudiront à l'initiative de l'auteur, qui, en attirant vive- 
ment l'attention sur la situation actuelle, leur fournit l'occasion d'exiger des réformes, 
de compléter le matériel et de songer aux moyens d'améliorer le personnel enseignant. 


Philippen. AU SUJET DU TRAITEMENT DE L'ÉPILEPSIE. (Le Progrès Médical Belge, p. 10, 
1900.) 


Malade de 67 ans, atteint depuis l'âge de quinze ans d'attaques et d'équivalents épilep- 
tiques, maintenu en guérison complète par l'usage quotidien de (ris grammes de 
bromure. 


Daniel. LES ÉCOLES DE RÉFORME ET DE DISCIPLINE DE LA (TRANDE BRETAGNE. (Policli- 
nique, p. 1, 1900.) 

Résumé raisonné du rapport sur ces écoles publié par l'inspecteur des Reformatory 
and Industrial Schools of Great Britain. 

Partout, des écoles industrielles qui recueillent les petits vagabonds ; partout, la 
guerre à l'oisiveté. L'enfant doit aller à l'école et il y va de gré ou de force. Ces écoles se 
rencontreht à chacun des échelons de la déchéance enfantine, jamais la loi n'est 
désarmée, l'enfant est-il trop mauvais pour être recueilli par telle institution, un peu 
plus loin il s'en trouvera une autre mieux appropriée. Et si celle-ci est à son tour 
impuissante, une sanction plus sévère encore vieudra la remplacer. 

Lorsqu'un enfant commence à mal faire, si, par exemple, il fait l'école buissonnière, 
il est pris d'office par les « Écoles industrielles journalières » ; s'il ne s'amende pas il 
passera successivement par (out un rouage coércitif destiné à lui éviter de franchir le 
seuil de la prison. 


De Buok. OvEeR MEDEBEWEGINGEN. (Des mouvements associés). (Medisch Weekblad, 
p. 514, 1899.) 


Voir Journal de Neurologie, article du même auteur : Les parakinésies, p. 361, 1859, où 
les mêmes idées ont été développées avec plus de détails. 


J. Havet. STRUCTURE DU SYSTÈME NRRVRUX DES ANNÉLIDES. (N EPHELIS, CLEPSINE, HIRUDO 
LUMBRICULUS, LUMBRICUS.) (La Cellule, t. XVIL, t" fasc., 1899.) 


I. Il existe de nombreuses cellules bipolaires dans la peau des hirudinées. Les unes 
sont situées dans la couche épidermique, les autres dans la couche musculaire circu- 
laire. Chez les oligochétes les cellules nerveuses de la peau sont toutes situées dans la 
couche épidermique. 

Il. Les fibres nerveuses sensitives sont les cylindres-axes ou prolongement ۵ 
des cellules nervenses de la peau. Ici l'auteur entre dans les particularités de distribu- 
tion des fibres sensitives. L'eutrecroisement des fibrilles sensitives au sein des ganglions 
semble être très rare chez les hirudinées ; il est au contraire beaucoup plus fréquent 
chez les oligochètes. 
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HI. Les cellules des ganglions, unipolaires chez les hirudinées, uni - bi - ou multipo- 
laires chez les oligochótes, contribuent à former des voies d'association des plus variées 
et des voies motrices directes. ll est curieux de voir ainsi un prolongement cellulaire 
unique servir en méme temps, par ses diverses branches, d'élément moteur périphé- 
rique et d'élément central d'association intra et interganglionnaire. Le volume des pro- 
longements n'est pas toujours en rapport avec celui des cellules qui leur donnent 
naissance. 

IV. Il est probable que les branches secondaires et le corps de la cellule possèdent 
une conduction axipète, et que le prolongement principal possède une conduction 
dendrifuge ou somatofuge. Les courants passant par les branches secondaires peuvent se 
rendre directement dans le prolongement principal et suivre sa direction sans passer 
nécessairement par le corps de la cellule (d'aprés la théorie de Cajal). 

V. La substance ponctuée de Leydig est une illusion produite par la section des 
prolongements. | 

VI. Les nerfs sont directement formés par les prolongements cylindraxils des cellules. 
La méthode de Golgi a été seule employée. 

De très belles planches:accompagnent ce travail déjà fort clair par la netteté du style. 
Nous regrettons de n'avoir pu donner qu'un résumé succinct des conclusions. 


©: 
* * 


Havet. RAPPORTS ENTRE LES PROLONGEMENTS LES CELLULES NERVEUSES DES INYERTEBRÉS. 
(Société de Médecine mentale de Belgique. p. 396, 1899.) 


Plaidoyer en faveur de l'indépendance complète, anatomique des neurones, surtout 
basé sur les préparations que peut donner la méthode de Golgi. Faits connus. L'auteur 
se propose d'étudier dans un prochain travail les travaux d'Apathy et de Bethe et de 
les contrôler par des recherches personnelles. 

Le tiré-à-part de ce travail contient en outre une page de polémique trop personnelle 
que l'auteur a bien fait de ne pas inserrer dans le bulletin de la Soc. de Véd. mentale. 


Paul Sérieux et F. Farnarier. PARALYSIE GÉNÉRALE ET SYPHILIS. (Bulletin de la Soc. 
de Méd. ment , p. 338, 1899) 


Cette étude qui se base sur des observations personnelles détaillées aboutit aux con- 
clusions suivantes : 

l. La syphilis est de beaucoup la cause la plus fréquente de la paralysie générale ; 
on la trouve. certaine ou probable, dans prés de 80*/, des cas ; elle peut être affirmée 
dans 50 */, des cas. Elle existe comme seul facteur 31 fois */,. C'est dire qu'elle est deux 
fois plus fréquente que les autres infections (variole et typhoide) et l'alcoolisme réunis ; 
deux fois et demie plus fréquente que lhérėéditá arthritique, huit fois plus fréquente 
quele traumatisme crånien, causes qui sont cependant plus faciles à dépister. 

II. L'hérédité neuropathique ou vésanique se rencontre environ dans le tiers des cas, 
mais ce chiffre est sûrement trop faible. L'hérédité paraît être le terrain nécessaire au 
développement de la paralysie générale. 

III. La durée d'incubation de la maladie est en moyenne de 14 à 15 années, avec 6 et 
3? ans comme chiffres extrêmes. Dans cette période d'incubation nous comptons aussi 
ce que l'on pourrait appeler «la période d'invasion » de !a paralysie générale, 
c'est-à-dire la période pendant laquelle les symptômes morbides, encore peu accusés, 
ne rendent pas l'internement nécessaire. Cette phase ayant, autant qu'on peut en juger, 
une durée de deux ou trois ans, la période d'incubation vraie se trouve réduite à douze 
ans environ. 
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IV. L'âge moyen d'internement des paralytiques généraux est voisin de la quaran- 
taine ; en tenant compte des quinze ans de période latente (incubation et invasion), on 
trouve vingt-cinq ans environ comme âge de contagion, ce qui est conforme aux 
données de la syphilographie. 

V. Quelle que soit la valeur de la syphilis comme cause de paralysie générale, ce 
facteur étiologique n'est pas unique. La syphilis n’a qu'une action bauale, qui n'est en 
rien spécifique; et il parait bien démontré que les toxiques les plus divers, poisons 
chimiques (plomb ou alcool), poisons végétaux (mais altéré), poisons microbiens 
(syphilis, variole), peut être aussi les auto-intoxications, peuvent donner naissance 
chez les prédisposés à la méningo-encéphalite. La paralysie générale ne mérite done 
plus les dénominations trop exclusives d'affection parasyphilitique, ou même parain/fec- 
tieuse, mais celle plus générale, d'affection paraltoxique en considérant les infections 
comme des intoxications. 


* 
* & 


Marin. CEPHALALGIE REBELLE D'ORIGINE SYPHILITIQUE TRAITÉE PAR LA TRKPANATION. 
( Annales de la Société Médico-Chirurgicale du Brabant, p. 22, 1900.) 


Ce qui fait la valeur de cette note c’est que le malade est resté guéri depuis deux ans et 
dem, époque à laquelle il fut opéré et présenté la première fois. — Il est certain que si 
Ja simple trépanation n'effrayait pas trop les malades, cette intervention serait souvent 
de la plus grande utilité. Le probléme est de savoir s'il est nécessaire, comme l'exigent 
des chirurgiens (Kocher), d'ouvrir la dure-mére pour empécher toute ossification ulté- 
rieure. Dans ce cas l'opération devient réellement sérieuse. En beaucoup de cas la trépa- 
nation ne pourrait-elle suffir ? 


* 
» 4 


Delétrez. À PROPOS D'UN CAS DE GUÉRISON DE TETANOS. (Annales de l'Institut Chirurgical 
"de Bruxelles, p.47, 1900.) 


Discussion d'un cas présenté par Pothérat à la Société de Chirurgie de Paris, 6 nov. 1899- 
L'auteur passe en revue les opinions reignantes et les derniéres statistiques. Il semble 
avoir peu de confiance daus l'action du serum de l'Institut Pasteur, une fois que le tetanos 
est déclaré. Il recommande une large intervention chirurgicale, l'emploi du chloral, à 
hautes doses, qui, par précaution doit toujours étre donné en méme temps que les 
injections de sérum. 

Néanmoins l'auteur estime qu'on en est encore à la période d'hypothése et d'expéri- 
mentation. 


* 
+ * 


Ladislaus Herz. UEBKR AcUETE ÜCOCAINVERGIFTUNG. (Empoisonnement aigu par la 
cocaïne.) { Wiener Med. Wochensch., n° 3, 1900.) 


Observation d'une malade qui dut subir une opération dans la gorge et reçut par 
cette voie, en une demi-heure, environ 30 centigr. de cocaine. A la fin de l'opération se 
présentèrent des symptômes d'intoxication : sensation de froid, frissons, faiblesse 
générale, dilatation des pupilles Pouls 70, respiration presque normale, visage rouge, 
et normalement chaud. Pas de nausées, conscience parfaite, maïs angoisse. Ces symp- 
tômes se dissipèrent progressivement en deux heures par l'intervention (café, nitrite 
d'amyl, vin). Mais une demie-heure aprés cette amélioration apparurent des troubles 
respiratoires, le pouls à 120. (mais sans dilatation pupillaire ni frissons), des sueurs au 
visage durant trois heures. Le bromure de sodium améliora la situation. Il per- 
sista de l'insommie et de la céphalalgie durant la nuit. Le lendemain la malade était 
entièrement guérie. 
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L'auteur s'étend 'sur cette dissociation des symptómes et sur les méthodes d'emploi 
de la cocaine.! 


» 
» * 


A. Claus. CHORÉE ET FIÈVRE. (Belgique médicale, p. 257, 1900.) 


Comentant les articles de De Buck et Van de Weghe, et de Kurt Witthauer (Mün- 
chener Med. Woch., 23 déc. 1899.), qui publia deux cas de chorée terminés l'un et l'autre 
par une fiévre intercurrente, l'auteur rapporte un cas analogue. 

Fillette de 13 ans, constitution nerveuse et lymphatique. Chorée à l'occasion des 
premières règles, précédées d'un état de dyspepsie assez prononcé. L'auto-intoxication 
peut avoir été la cause des spasmes. Un refroidissement avec point pleurétique et 39° de 
température, arrêta brusquement la chorée en deux jours. 

L'infection, l'incompatibilité morbide, l'autointoxication en pareils cas soulèvent 
de nombreux problèmes, dont l'auteur formule les plus essentiels, constatant que nous 
ne sommes pas encore à même de les résoudre. ۱ 


* 
* k 


C. Heldenbergh. DRS MIGRAINES. UN CAS DE MIGRAINE OPHTALMIQUE A AURA NASALE, 
(Belgique Médicale, p. 257, 1900.) 

Séries de faits qui montrent que la migraine a souvent une origine nasale. L'œil et le 
nez peuvent revendiquer la part prépondérante dans le développement de la migraine 
parceque ces organes reçoivent des branches du trijumeau. ۱ 

L'auteur définit la migraine en général, au point de vue de sa pathogénie, un état 
morbide complexe déterminé par une double irritation du nerf trijumeau et du nerf 
grand sympathique cervical. ۰ 

Il est à peine parlé de l'autointoxication, à laquelle l’auteur semble n'accorder que 
peu d'importance. 

D'aprés l'auteur il existe une migraine sine dolore, nommée par Fothergill du nom de 
Sick-headache : il la considère comme un simple accident migrainiforme. « Le point de 
départ, en pareil cas, serait par exemple dans une irritation du nerf pneumogastrique, 
qui, au lieu de se propager dés l'abord au nerf trijumeau, irait au contraire retentir 
exceptionnellement sur le sympathique cervical ; e* ainsi s'expliquerait l'absence de la 
douleur. » C'est avec la même aisance effrayante qùe toutes les autres combinaisons 
cliniques sont expliquées ; à en croire l'auteur ces excitations se transportent d'un 
nerf à un autre, tantôt par ici, tantôt par là, si bien que ces raisons faciles finissent 
par désorienter et ne plus convaincre du tout, pour peu que l'on soit anatomiste. Il fut 
un temps oü l'on expliquait de méme tous les phénoménes par « les actions réflexes. » 
Aujourd'hui que nous apprenons à comprendre approximativement dans leurs détails 
quelques réflexes simples et que nous constatons l'étroit déterminisme de leur physio- 
logie, ne devons-nous pas employer ce mot avec plus de respect et de circonspection ? 
Quoiqu'il en soit, les considérations de l’auteur sont intéressantes à lire. 

La relation clinique du cas observé par Heldenbergh, mérite de fixer l'attention bien 
qu'elle soit très sommaire. Les crises éveillent brusqaement le malade à 5 h. du matin ; 
ils ressent dans la narine gauche un chatouillement, bientòt douloureux, qui se pro- 
page à l'orbite. Hydrorrhée et larmoiement.Vue trouble, lumières étincelantes, vomis- 
sements muco-bilieux. L'enfant se recouche et se rendort. L'auteur ne trouva aucune 
lésion nasale ; l'affection guérit par une médication exclusivement interne, dont l'agent 
n'est pas renseigné. Il eut été intéressant cependant de savoir si ce sont les analgésiques, 
les antiseptiques intestinaux ou le bromure qui ont amené le succès. 


a 
* ۴ 
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De Greift. À PROPOS D'UNE AFFECTION DE L'OREILLE AYANT PRODUIT PAR VOIE RÉFLEXE 
UN SPASME DU RELEVEUR DE LA PAUPIÈRE SUPÉRIEURE. (Annales de la Soc. de Aféd. d'Anvers, 
p. 237, 1899.) 

Malade présentant un catarrhe des muqueuses du nez et de Ia trompe,enfoncement du 
tympan sans autres modifications et bourdonnements d'oreilles continus. Lorsque les 
bourdonnements augmentaient, il se produisaient des spasmes cloniques du releveur 
de la paupière droite. En régularisant la circulation par la cauté-isation de la muqueuse 
du nez, l'irritation de l'acoustique a cessé et les réflexes oculaires aussi. 

L'auteur fait le relevé de touslestroubles réflexes observés àlasuite de lésionsotiques. 

۰ ہم 

De Buck. CuHROMOLYSE NA DOORSNIJDING DER RUGGEMERGZENUWEN. (Chromolyse aprés 
section des nerfs spinaux.) (Handelingen van het III Viaamsch Natuur- en Geneeskundig 
Congres, p. 111, 189.) — La SECTION D S NERFS MOTEURS SPINAUX DETERMINE T-kLLE DR 
LA CHROMOLYSe. { Belgique médicale, p. 129, 19.0). 

Ces deux études, dont la dernière a été faite en colaboration avec O. Vanderlirden, se 
complètent. Deux sections de nerfs, plexus sciatique et plexus brachial, chez un lapin 
et un cobaye jeunes, avaient donné à De Buck un résu!tat positif des plus heureux. De 
là sa conclusion que les nerfs spinaux réagissent comme les nerfs crâniens. De nou- 
velles expériences, dont le résultat fut négatif contre toute attente, prouvèrent que cette 
conclusion était trop hâtive. En conséquence De Buck et Vanderlinden se rangent à l'idée 
de Van Gehuchten, qui signala toute la complexité du phénomène de chromolyse. 


s 
+$ = 


Sano. L4 RIFORMA DELL INTERNAMENTO DEGLI ALIENATI NEL BELo610. (Rivista sperimentale 
di Freniatria, fasc. IV, 1899.1 — La STATISTIQUE DES ALIENES A ANVERS. (Bull. de la Soc. de 
Méd. mentale, 1899.) — DU REGIME DFS ALIENES A ANVERS. (Ann. de la Soc. de méd. d' Anvers, 
: 1899.) — Là Lor SUR LE REGIME DES ALIENES. (/d.) — D& L'ORGANISATION DES ASILES-DEPOTS 

EN BELGIQUE. (Annales de la Soc. méd.-chir. d'Anvers, 1899.) 

Au cours du dernier siècle, l'attention s'est surtout portée sur la fondation et l'orga- 

nisation des asiles et des colonies d'aliénés. Actuellement se développe en Belgique la 

réforme des circonstances de l'internement et tout porte à croire que la voie à suivre 
est celle ouverte en Allemagne par l'organisation des asiles urbains sous l'influence de 
Griesinger. 

Bruxelles possède depuis plus d'un siècle et demi un asile-dépôt dont le règlement 
vient d’être définitivement remanié et légalisé en concordance avec l'arrêté royal du 
2] janvier 1892, réglant les conditions d'ex'stence des asiles provisoires et des asiles- 
dépôts. La fondation à Anvers d'un asile-dépot de 40 lits, annalogue à celui de Bruxelles, 
annexé à l'hópital urbain principal, est en voie de réalisation. Liége, comme ville 
universitaire, a grand besoin d'un asile-clinique urbain. On a demandé la méme chose 
pour Gand. On pourrait organiser à l'Université de Louvain un asile intercommunal. 

Commo partout ailleurs dans l’Europe centrale, le nombre des aliénés est allé en 
augmentant en Belgique, mais dans des proportions differentes suivant ies endroits, 
La proportion du nombre des aliénés indigents par rapport à celui de la population 
s’est réduite de moitié à Anvers au cours du dernier demi-siècle. Cette situation est due à 
ce que les alcoolisés ne sont pas colloqués, mais gardés aux hôpitaux. De même beaucoup 
d’autres aliénés, les déments paralytiques par exemple, ne sont pas colloqués, parsuite 
de l'absence totale d'un service de psychiatrie. 

I! est nécessaire d'élaborer une loi spéciale pour les aliénés alcoolisés. 

ll est absolument urgent d'organiser en Belgique dans les centres importants des 
asiles-dépôts pour faciliter l'admission précoce, le traitement spécialisé, la collocation 
provisoire, le diagnostic précis, le classement judicieux, la sortie précoce, l’organisation 
efficace du patronage, et pour aider la diffusion des connaissances psychiatriques et le 
reveil du devoir individuel et social envers les aliénés. F. Sano. 
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L'auteur s'étend sur cette dissociation des symptómes et sur les méthodes d'emploi 
de la cocaïne. | | 


* 
* * 


A. Claus. CHORÉE ET FIÈVRE. (Belgique médicale, p. 257, 1900.) 


Comentant les articles de De Buck et Van de Weghe, et de Kurt Witthauer (Mun- 
chener Med. Woch., 23 déc. 1899.), qui publia deux cas de chorée terminés l’un et l'autre 
par une fièvre intereurrente, l'auteur rapporte un cas analogue. 

Fillette de 13 ans, constitution nerveuse et lymphatique. Chorée à l'occasion des 
premières règles, précédées d'un état de dyspepsie assez prononcé. L'auto-intoxication 
peut avoir étéla cause des spasmes. Un refroidissement avec point pleurétique et 39° de 
température, arréta brusquement la chorée en deux jours. 

L'infection, l'incompatibilité morbide, l'autointoxication en pareils cas soulèvent 
de nombreux problèmes, dont l’auteur formule les plus essentiels, constatant que nous 
ne sommes pas encore à même de les résoudre. 


* 
* x 


C. Heldenbergh. DES MIGRAINES. UN CAS DE MIGRAINE OPHTALMIQUE A AURA NASALE, 
(Belgique Médicale, p. 257, 1900.) 

Séries de faits qui montrent que la migraine a souvent une origine nasale. L'œil et le 
nez peuvent revendiquer la part prépondérante dans le développement de la migraine 
parceque ces organes recoivent des branches du trijumeau. ۱ 

L'auteur définit la migraine en général, au point de vue de sa pathogénie, un état 
morbide complexe déterminé par une double irritation du nerf trijumeau et du nerf 
grand sympathique cervical. | 

Il est à peine parlé de l'autointoxication, à laquelle l'auteur semble n'accorder que 
peu d'importance. 

D'aprés l'auteur il existe une migraine sine dolore, nommée par Fothergill du nom de 
Sick-headache : il la considére comme un simple accident migrainiforme. « Le point de 
départ, en pareil cas, serait par exemple dans une irritation du nerf pneumogastrique, 
qui, au lieu de se propager dès l'abord au nerf trijumeau, irait au contraire retentir 
exceptionnellement sur le sympathique cervical ; e* ainsi s'expliquerait l'absence de la 
douleur. » C'est avec la même aisance effrayante que toutes les autres combinaisons 
cliniques sont expliquée: ; à en croire l'auteur ces excitations sa transportent d'un 
nerf à un autre, tantôt par ici, tantôt par là, si bien que ces raisons faciles finissent 
par désorienter et ne plus convaincre du tout, pour peu que l'on soit anatomiste. Il fut 
un temps où l’on expliquait de même tous les phénomènes par « les actions réflexes. » 

Aujourd'hui que nous apprenons à comprendre approximativement dans leurs détails 
_ quelques réflexes simples et que nous constatons l'étroit déterminisme de leur physio- 
logie, ne devons-nous pas employer ce mot avec plus de respect et de circonspection ? 
Quoiqu'il en soit, les considérations de l'auteur sont intéressantes à lire. 

La relation clinique du cas observé par Heldenbergh, mérite de fixer l'attention bien 
qu'elle soit très sommaire. Les crises éveillent brusqaement le malade à 5 h. du matin ; 
ils ressent dans la narine gauche un chatouillement, bientôt douloureux, qui se pro- 
page à l'orbite. Hydrorrhée et larmoiement. Vue trouble, lumières étincelantes, vomis- 
sements muco-bilieux. L'enfant se recouche et se rendort. L'auteur ne trouva aucune 
lésion nasale ; l'affection guérit par une médication exclusivement interne, dont l'agent 
n'est pas renseigné. Il eut été intéressant cependant de savoir si ce sont les analgésiques, 
les antiseptiques intestinaux ou le bromure qui ont amené le succès. 


* 
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De Greift. À PROPOS D'UNE AFFECTION DE L'OREILLE AYANT PRODUIT PAR VOIE RÉFLEXE 
UN SPASM FE DU RELEVEUR DE LA PAUPIÈRE SUPÉRIEURE. { Annales de la Soc. de A1éd. d'Anvers, 
p. 237, 1899.) 

Malade présentant un catarrhe des muqueuses du nez et de Ia trompe,enfoncement du 
tympan sans autres modifications et bourdonnements d'oreilles continus. Lorsque les 
bourdonnements augmentaient, il se produisaient des spasmes cloniques du réleveur 
de la paupière droite. En régularisant la circulation par la cautérisation de la muqueuse 
du nez, l'irritation de l'acoustique a cessé et les réflexes oculaires aussi. 

L'auteur fait le relevé de tousles troubles réflexes observés àlasuite de lésionsotiques. 

oo 

De Buck. CHROMOLYSE NA DOORSNIJDING DER RUGGEMERGZENUWEN. (Chromolyse aprés 
section des nerfs spinaux.) (Handelingen van het III Vlaamsch Natuur- en Geneeskundig 
Congres, p. 111, 189.) — LA SECTION D S NERFS MOTEURS SPINAUX DETERMINE T-+LLE ۴ 
LA CHROMOLYSKE. ( Belgique médicale, p. 129, 19.:0). 

Ces deux études, dont la dernière a été faite en colaboration avec O. Vanderlinden, se 
complètent. Deux sections de nerfs, plexus sciatique et plexus brachial, chez un lapin 
et un cobaye jeunes, avaient donné à De Buck un résu!tat positif des plus heureux. De 
là sa conclusion que les nerfs spinaux réagissent comme les nerfs crániens. De nou- 
velles expériences, dont le résultat fut négatif contre toute attente, prouvèrent que cette 
conclusion était trop hâtive. En conséquence De Buck et Vanderlinden se rangent à l'idée 
de Van Gehuchten, qui signala toute la complexité du phénomène de chromolyse. 
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Sano. LA RIFORMA DELL INTERNAMENTO DEGLI ALIENATI NEL BELGIO. (Rivista sperimentale 
di Freniatria, fasc. IV, 1893.) — L4 STATISTIQUE DES ALIENES A ANVERS. (Bull. de la Soc. de 
Méd. mentale, 1899.) — Du REGIM& D«S ALIENES A ANVERS. (Ann. de la Soc. de méd. d'Anvers, 
1899.) — La LOI SUR LE RÉGIME DES ALIÉNÉS. (/d.) — De L'ORGANISATION DES ASILES-DEPOTS 
EN BELGIQUE. (Annales de la Soc. méd.-chir. d'Anvers, 1899.) 

Au cours du dernier siècle, l'attention s'est surtout portée sur la fondation et l'orga- 
nisation des asiles et des colonies d'aliénés. Actuellement se développe en Belgique la 
réforme des circonstances de l'internement et tout porte à croire que la voie à suivre 
est celle ouverte en Allemagne par l'organisation des asiles urbains sous l'influence de 
Griesinger. ۱ 

Bruxelles possède depuis plus d'un siècle et demi un asile-dépôt dont le règlement 
vient d'être définitivement remanié et légalisé en concordance avec l'arrêté royal du 
2] janvier 1892, réglant les conditions d'ex'stence des asiles provisoires et des asiles- 
dépôts. La fondation à Anvers d'un asile-dépôt de 40 lits, annalogue à celui de Bruxelles, 
annexé à l'hôpital urbain principal, est en voio de réalisation. Liége, comme ville 
universitaire, a grand besoin d'un asile-clinique urbain. On a demandé la même chose 
pour Gand. On pourrait organiser à l'Université de Louvain un asile intercommunal. 

Comme partout ailleurs dans l'Europe centrale, le nombre des aliénés est allé en 
augmentant en Belgique, mais dans des proportions différentes suivant les endroits, 
La proportion du nombre des aliénés indigents par rapport à celui de la population 
s’est réduite de moitié à Anvers au cours du dernier demi-siècle. Cette situation est due à 
ce que les alcoolisés ne sont pas colloqués, maïs gardés aux hôpitaux. De même beaucoup 
d'autres aliénés, les déments paralytiques par exemple, ne sont pas colloqués, parsuite 
de l'absence totale d'un service de psychiatrie. 

Il est nécessaire d'élaborer une loi spéciale pour les aliénés alcoolisés. 

Il est absolument urgent d'organiser en Belgique dans les centres importants des 
asiles-dépóts pour faciliter l'admission précoce, le traitement spécia'isé, la collocation 
^ provisoire, le diagnostic précis, le classement judicieux, la sortie précoce, l’organisation 
efficace du patronage, et pour aider la diffusion des connaissances psychiatriques et le 
reveil du devoir individuel et social envers les aliénés. F. Sano. 
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Congrès international d’électrologie et de radiologie médicales 


(Paris, 27 Juillet-1” août 1900) 


COMMISSION D'ORGANISATION 


Président : M. le docteur Weiss, ingénieur des ponts et chaussées, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Paris. 

Vice-Présidents : M. le docteur Apostali, M. le docteur Oudin. 

Secrétaire général : M, le professeur E. Doumer, à la Faculté de médecine de Lille. 

Secrétaire : M. le docteur A. Moutier. | 

Trésorier : M. le docteur Boisseau du Rocher. 

Membres : MM. le professeur Bergonié, à la Faculté de médecine de Bordeaux, le 
docteur Bouchacourt, le docteur Branly, professeur à l'Institut catholique de Paris, 
le docteur Broca, professeur agrégé de la Faculté de médecine de Paris, Radiguet, le 
docteur Villemin, chirurgien des hópitaux, le docteur Sarat. 


En dehors des communications personnelles qui seront faites par les adhérents, les 
questiohs suivantes sont mises à l'ordre du jour : 

La loi de du Bois- Reymond, rapporteur : M. le professeur Dubois, de Berne. 

Indications générales de la galvanisation et de la faradisation, rapporteur : M. le docteur 
J. Althaus, de Londres. ۱ 

Indications générales de la franklinisation, rapporteur : M. le docteur A. Tripier. 

Électrothérapie et suggestion, rapporteur : M. le professeur Eulenburg, de Berlin. ' 

Traitement franklinien des dermatoses, rapporteur : M. le docteur Chatzky, professeur 
agrégé à l'Universifé de Moscou. 

Traitement électrique des névralgies, rapporteur : M. le professeur S. Leduc, de Nantes. 

L'électrolyse dans le traitement des fibromes utérins, rapporteur : M. le professeur F. La 
Torre, de Rome. 

Propriétés physiologiques et thérapeutiques des courants de haule fréquence et de haule tension, 
rapporteurs : M. le professeur E. Doumer, de Lille, et M. le docteur P. Oudin. 

Syndrome électrique de la paralysie faciale, rapporteur: M. le professeur Wertheim- 
Salomonson, d'Amsterdam. 

Applications des rayons X à la dermatologie, rapporteur: M. le docteur Schiff, protes- 
seur agrégé de l'Université de Vienne. 

Du diagnostic des affections thoraciques à l'aide des rayons X, rapporteur : M. le docteur 
Béclére. 

Propriétés physiologiques el thérapeutiques de l'ozone, rapporteur : M. le docteur Labbé. 


Des visites aux expositions particulières des constructeurs électriciens seront orga- 
nisées par les soins de la Commission. 

Seront membres du Congrès les personnes qui auront adressé leur adhésion au 
Secrétariat de la Commission d'organisation avant l'ouverture de la session. 

Tous les membres du Congrés acquitteront une cotisation dont le montant est fixé à 
25 francs; dans ce prix est comprise la distribution de toutes les publications du 
Congrès. 


N. B. — A l'exception des adhésions, qui doivent être adressées à M. le docteur 
A. Mourier, rue Miromesnil, 11, à Paris, toutes les communications et toutes les 
demandes de renseignements relatives au Congrès doivent être adressées à M. le pro- 
fesseur E. DouMER, secrétaire général, rue Nicolas-Leblanc, 57, Lille. . 
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ACTION DE L'ÉTHER SUR LES CELLULES CÉRÉBRALES 


Communication préliminaire 
de AU" M. STEFANOWSKA, Docteur és Sciences 


(Travail fait à l'Institut Solvay) 


Dans ces dernières années on a publié de nombreuses recherches 
expérimentales, sur les altérations des cellules nerveuses.Ces altérations 
sont produites soit par une substance chimique, administrée à l'animal 
(morphine, éther, trional, différents sels toxiques, etc.), soit par un 
changement des conditions physiologiques (anémie expérimentale, sur- 
menage), soit par le traumatisme (chocs violents, mort par l'électricité). 

De toutes ces recherches se dégage clairement que, quelle que soit la 
cause qui produit les troubles, elle change la physionomie des neurones 
d'une manière assez uniforme et produit toujours les mêmes altératious : 

1° Les dendrites des cellules nerveuses se couvrent de gonflements, 
lesquels ont recu différents noms (perles, varicorités, olives, grains, etc). 

2° Sur les dendrites ainsi affectés on remarque la décroissance des 
appendices bpiriformes, qui ordinairement garnissent les dendrites ; 
souvent même sur les dendrites variqueux les appendices ont complète- 
ment disparu. 

3° On remarque fréquemment aussi, que les corps des cellules ont 
changé leur forme. 

Or, il était intéressant de rechercher, comment s'opére la formation 
des perles et la disparition des appendices piriformes. Cette altération 
est-elle définitive, ou bien, les dendrites variqueux sont-ils susceptibles 
de réparation ? Et. si cela est, comment s'effectue le retour à l'état 
normal ? 

Pour étudier ces points j'ai choisi comme sujet les souris blanches, 
que j'ai soumises à l'éthérisation aux différents degrés. 

Série A. Ethérisation modérée et unique. Un certain nombre d'animaux 
ont été décapités en plein sommeil anesthésique, tandis que les souris 
témoins éthérisées exactement dans les mémes conditions ont été 
gardées en vie pendant un temps variable (une heure, un jour, jusqu'à 
dix jours), afin d'étudier s'il existe une différence dans la configuration 
de leurs éléments nerveux. 

Série B. Ethérisation multiple. — Les animaux ont été anesthésiés 
profondément une fois par jour durant 10 à 15 minutes, mais pendant 
plusieurs jours consécutifs (sept et neuf fois), afin d'étudier si le cerveau 
se ressent davantage de cette éthérisation répétée. 
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Serie C. Ethérisation au maximum, parfois jusqu'à la mort. 

En tout dix-huit sujets ont été éthérisés. 
_ J'ai soumis à l'examen microscopique toutes les parties de l'écorce, 
tous les noyaux sous-corticaux et la moelle allongée. J'ai comparé 
ensuite chaque région du cerveau éthérisé avec la région correspondante 
du cerveau des souris normales. Les cerveaux ont été préparés par le 
procédé rapide de Golgi et décomposés en série de coupes faites en 
différents sens. 

Voici les résultats obtenus : 

Dans teus les cas de l'anesthésie profonde j'ai pu observer dans 
l'écorce cérébrale une forme particuliére d'altération des éléments 
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Fig. : 


Ecorce cerebrale d'une souris tuce par l'inhalation des vapeurs 
d'ether. Tous les prolongements nerveux sont couverts de très 
fines granulations. Les appendices piriformes ont complètement 
disparu. Au c :ntre de la figure on voit le corps gonflé d'une petite 
cellule pyramidale; en bas un rameau dendritique normal, cou- 
vert d'appendices. 


nerveux. On y (rouve de nombreux fovers, où tous les prolongements des 
cellules nerveuses sont couverts comme d'une fine poussière. Si l'on 
étudie ces foyers à des grossissements assez forts (500 à 700 fois), on 
voit nettement que cette fine poussiére est constituée par des grains 
minuscules et réguliers, qui couvrent tous les prolongements dendri- 
tiques et cylindraxiles (fig. 1). En même temps dans ces foyers attaqués 
les appendices piriformes ont complètement disparu. De tels foyers 
granuleux se rencontrent dans toutes les régions et dans toutes les 
couches de l'écorce. Je relève cependant ce fait, que dans la zone 
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moléculaire les fibres blanches sont par places plus fortement altérées 
que les dendrites, avec lesquels elles sont en contact. Les foyers granu- 
leux se trouvent entourés d'éléments nerveux ayant l'aspect absolument 
régulier, comme s'ils n'avaient subi aucune influence de l'éther. 
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Cellules pyramidales du lobe olfactif d'une souris morte dans l'éther. 
L'état moniliforme est trés prononcé dans les bouquets nerveux 
terminaux. 


J'ai signalé déjà dans un travail antérieur (1) l'existence de ces foyers 
granuleux, apparaissant sous l'influence de l'éther. Mes observations ont 
été contredites par les auteurs qui ont repris cette étude, notamment par 
Soukhanoff (2), au laboratoire du Professeur Van Gehuchten, et par 


(1) M. STEFANOWSKA. Les y aped terminaux des dendrites cérébraux. (Travaux de 
l Institut Solvay, vol. I, fasc. 11, p. 3o et 31.) 

(2) S. SOUKHANOFF. Travaux du Laboratoire de Neurologie, publies par Van Gehuchten, 
1898, 2۰ fascicule, p. 196. 
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Lugaro (1). Mais les recherches actuelles, faites sur de nombreux cer- 
veaux éthérisés, m'ont donné l'occasion non seulement de confirmer et 
de compléter mes observations précédentes, mais encore de signaler des 
faits nouveaux. La divergence d'opinion tient probablement à ce fait, 
que les auteurs cités ont cherché surtout des grosses varicosités, visibles 
méme aux faibles grossissements, tandis que j'ai observé, que l'éther 
produit dans l'écorce principalement des fines granulations. 

Il existe cependant dans l'écorce des régions que l'éther attaque plus 
fortement et où if produit alors des foyers composés de grosses perles. 





Fig. 3 


Cellules nerveuses du noyau caudé d'une souris etherisee jusqu'à la 
mort. Les cellules ne presentent point d'alteration, elles sont 
garnies de nombreux appendices piriformes. 


C'est ainsi, que chez les souris qui ont séjourné longtemps dans les 
vapeurs d’éther de méme que dans l'éthérisation répétée, j'ai pu 
observer l’état variqueux, caractérisé dans les régions suivantes : dans 
le lobe olfactif (fig. 2) et la partie inférieure du lobe limbique, dans le 
lobe temporal ; de plus dans la zone muléculaire du manteau il existe de 
nombreux bouquets nerveux couverts de perles assez grandes. 

Quant aux noyaux sous-corticaux, il faut distinguer ici deux catégories 
d'éléments. Dans toutes mes expériences avec l'éther le corps Strié est 


(1) E. LuGARO. Sulle modificazioni morfologiche funzionali dei dendriti delle celluie 
nervose. (Rivista di pato’. nervosa e mentale, 1898, vol. VIH, fasc. 8, p. 343 et ailleurs.) 
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resté indemne (fig. 3); c'est à peine que, dans les cas les plus graves, j'ai 
pu observer quelques altérations dans les deux segments internes du 
noyau lenticulaire. Par contre l'influence de l'éther s'est exercée d'une 
maniere remarquable sur les couches optigues (fig. 4) et les ۵ 
quadrijumeaux (fig. 5). 


V 









f 


di I 


Fig. 4 


Cellules nerveuses de la couche optique fortementaltérées par l’éther. 
l'ous les dendrites sont couverts de grosses perles. 


En général, on peut dire, que dans le cerveau intermédiaire et le 
cerveau moyen l'altération par l'éther est beaucoup plus considérable 
que dans l'écorce, car les éléments altérés y prédominent par rapport 
aux éléments sains. De plus, l'altération à la base du cerveau est poussée 
à un degré plus avancé ; en effet, on y rencontre plus souvent que dans 
l'écorce les perles et les varicosités de grandes dimensions. Les corps 
cellulaires sont fréquemment gonflés et déformés. Les éléments sains y 
existent cependant partout, mais ils prédominent principalement dans 
le noyau externe de la couche optique. 


Dans la profubérance et le bulbe l'altération variqueuse chez les ani- 
maux éthérisés est aussi très remarquable et plus considérable que dans 
l'écorce. 
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De l'exposé qui précede je crois pouvoir tirer les conclusions sui- 
vantes : 

1? L'éthérisation profonde produit dans l'écorce des altérations 
notables ; 

2° Ces altérations consistent surtout en ce que dans l'écorce appa- 
raissent de nombreux et vastes foyers remplis de fines granulations, qui 
affectent tout aussi bien les dentrites que les cylindraxes ; 





Fig. 5 


Cellules nerveuses du tubercule quadrijumeau anterieur d'une souris 
tuée 2۴ ۰ 
Les corps des cellules sont gonfles, les dendrites couverts de 
perles. i 


3° Dans les cas d’éthérisation prolongée ou répétée, certaines régions 
de l'écorce sont très fortement attaquées et alors on observe l'état 
moniliforme très manifeste dans ces foyers. Ces régions attaquées de 
préférence sont : a) le lobe olfactif et la partie inférieure du lobe lim- 
bique ; à) le lobe temporal et c) la zone moléculaire dans tous les lobes ; 


4° A tous les degrés de l'éthérisation la majeure partie de l'écorce 
reste inaltérée ; 


5° Chez les animaux profondément éthérisés la plus grande destruc- 
tion s'observe non pas dans l'écorce, mais dans les couches optiques, 
dans les /ubercules quadrijumeaux et le bulbec. Mais on observe aussi 
dans ces régions des éléments sains. 
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69 Le corps strié n’est jamais altéré par l'éther quelle que soit la durée 
de l'action du poison ; | 

7° Dans toutes les régions du cerveau altérées par l'éther les appen- 
dices piriformes disparaissent en masse ; 

8° Les prolongements des cellules nerveuses couverts de granulations 

sont susceptibles de se réparer dans le cas d'éthérisation modérée. Cette 
restauration est toutefois assez lente. Il faut au moins plusieurs jours 
pour que les dendrites reprennent leur état habituel ; ils se couvrent 
alors de nombreux appendices piriformes ; : 

9° À l'aide de l’éthérisation on peut suivre les différents stades dans 
la formation des varicosilés ; 

10° Les aphendices piriformes peuvent disparaitre sur certaines cel- 
lules, sans provoquer la formation de varicosités sur le méme dendrite. 


SYNDROME POLIOMYELITIQUE 
SUCCÉDANT A UNE CHUTE SUR LE DOS 


par M. le D DECROLY 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 24 février 1900) 


Le hasard a voulu que deux cas d'affection médullaire survenus à la 
suite de chute sur le dos, se présentent le méme jour dans le service de 
M. Glorieux, à la Policlinique, et offrent tous deux des difficultés d'in- 
terprétation telles qu'il m'a paru intéressant de vous les amener. 

Voici le premier : c'est un enfant âgé actuellement de 6 ans qui,il ya 
un an et demi,est tombé d'une hauteur de quatre marches en descendant 
un escalier. Il importe de remarquer que l'enfant s'était levé seul et avait 
pu descendre la plus grande partie de l'escalier, sans aide et sans présen- 
ter quelque symptóme que ce soit. Mais je rappelle en méme temps, 
que d'après la mère, il se serait plaint l'avant-veille de l'accident de quel- 
ques troubles légers caractérisés surtout par de la douleur de tête, pour 
laquelle on l'aurait mis au lit. 

Après la chute sur laquelle nous n'avons aucun autre détail, l'enfant 
est trouvé inerte sur le sol, mais ne se plaignant d'aucun mal dans la 
nuque ni dans le dos. 

. La paralysie est flasque et n'a épargné que la téte, le cou, et en partie 
le bras gauche; mais celui-ci perd également sa motilité le lendemain. 

On n'aurait constaté à ce moment aucun autre trouble quelconque ; 
la sensibilité est intacte; ainsi d'après la mère, l'enfant percevait par- 
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faitement la présence d'une mouche sur la main, mais ne pouvait la chas- 
ser à cause de son impotence. Pas de troubles respiratoires, circula- 
toires ni sphinctériens non plus : ni incontinence, ni rétention urinaire 
ou fécale. Enfin aucun trouble intellectuel, pas de perte de connaissance, 
aucune manifestation fébrile, pas de déformation apparente au niveau 
de la colonne. 

Au bout d'un certain temps de statu quo, les membres reprennent 
petit à petit une partie de leurs mouvements ; c'est d'abord le tour du 
bras gauche, puis de la jambe droite, enfin du bras droit, tandis que la 
jambe gauche reste la plus atteinte : quelques orteils seuls peuvent se 
mouvoir à celle ci, de plus, la conservation des muscles rotateurs de la 
cuisse (tenseur du fascia lata, moyen et petit fessier) entraînent celle-ci 
dans une position telle que l'on songe à une luxation de la téte du 
fémur et qu'on adresse l'enfant à un chirurgien dans le but de le sou- 
mettre à une intervention. 

Etat actuel. — Comme vous le voyez, l'enfant a toutes les apparences 
de la santé, seulement il ne peut ni marcher, ni s'asseoir lorsqu'on le 
couche; c'est surtout la raison pour laquelle la mére désirerait qu'on 
intervienne. 

Les mouvements existent normaux, mais affaiblis: dans les territoires 
susdits : membres supérieurs gauche et droit et membre inférieur 
gauche, sauf pour les muscles des derniers orteils et pour ceux qui font 
tourner la cuisse en dehors; de plus les petits mouvements de la main 
droite sont difficiles par suite de l'atrophie et de l'impuissance des 
muscles à ce niveau. 

Au point de vue électrique, la réaction de dégénérescence est mani- 
feste au niveau des muscles impuissants,dans le membre inférieur gauche 
et à la main droite. 

La sensibiliié pour autant qu'on peut en juger chez un enfant de cet 
age, est peu modifiée, sinon normale. L'attouchement, la piqûre sont 
perçus ; le froid et le chaud de même. 

Quant aux réflexes : les rotuliens sont absents, les plantaires et les 
crémastériens sont conservés. 

On constate de plus des troubles trophiques marqués, surtout à la 
jambe gauche, caractérisés par du refroidissement, un certain degré de 
cyanose, puis une tendance à la production de bulles de pemphigus, et 
de gélures ; atrophie marquée des muscles paralysés. 

Pas de troubles des sphincters, ni sensoriels ; Intellect intact. 

Diagnostic. — Je n'insiste pas plus longuement sur la description des 
symptómes ; elle suffit amplement, me semble t-il, pour se faire la con- 
viction, qu'on se trouve en présence du syndróme caractéristique de 
la poliomyélite : l'évolution de la maladie et l'état actuel de cet enfant 
cadrent entiérement avec la description classique de la paralysie spinale 
antérieure aigué de l'enfance : paralysie flasque envahissant d'abord les 
quatre membres et le tronc à l'exclusion de la tête et du cou, atrophie 
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rapide et prononcée, régression de la paralysie dans certains muscles, 
alors que d'autres restent définitivement perdus, réaction de dégénéres- 
cence dans ceux-ci, abolition des réflexes tendineux et troubles tro: 
phiques; puis conservation des réflexes cutanés, pas de troubles sen- 
sitifs, objectifs ni subjectifs, pas d'altérations fonctionnelles dss sphinc- 
ters, aucune modification de l'intelligence. 

C'est bien là, la signature indiscutable de la lésion des cellules du 
groupe externe de la corne antérieure et en somme ce cas n'offrirait 
rien d'extraordinaire,s'il n'y avait à rechercher quel rapport existe entre 
la chute dont j'ai parlé et les troubles observés. 

Et pourtant de deux éventualités l'une. à premiére vue au moins : ou 
bien l'enfant est tombé parce qu'il à été brusquement envahi par la para- 
lysie ou bien l'affection est le résultat de la chute. Cette dernière inter- 
prétation, bien qu'étant la plus simple et la plus naturelle, est bien peu 
admissible, et ne cadre pas avec ce que nous savons de l'étiologie (infec- 
tion d'aprés P. Marie) et del'anatomie pathologique dela poliomyélite. 

Jusqu'ici rien ne me permet d'affirmer qu'un traumatisme puisse d’em- 
blée amener au maximum des lésions au niveau des neurones moteurs. 

L'autre éventualité par contre parait plus plausible : sans doute on n’a 
pas que je sache signalé de polyomyélite se développant d'une maniere 
foudroyante et la théorie n'en prévoit pas bien la possibilité ; cependant 
quand on songe à la rapidité avec laquelle se développe quelquefois 
cette affection (on dit en une nuit, mais à quel moment de cette nuit ?) 
rien ne permet d'affirmer qu'il ne puisse y avoir d'exceptions à cette 
regle, d'autant plus que les manifestations fonctionnelles peuvent très 
bien apparaitre brusquement, tandis que la lésion couve depuis un cer- 
tain temps déjà, sans se signaler à l'extérieur par aucun symptôme qui 
attire l'attention. | 

Du reste tout n’est pas hypothétique dans cette manière d'interprèter 
le cas actuel ; je rappelle en effet qu'il y a eu indisposition préalable de 
l'enfant ayant nécessité le repos au lit, et cela l'avant-veille et la veille 
méme de l'événement : la céphalagie qu'il présentait comme symptóme 
dominant ne doit-elle pas se rattacher à une infection débutante ? 

Des renseignements demandés au médecin traitant sur l'état de l'en- 
ant avant et aprés l'accident ne nous sont pas encore parveuus ; peut-étrc 
jetteront-ils un peu de clarté sur ces points restés obscurs et qu'il y 
aurait beaucoup d'intérét à élucider (1). | 

En tous cas il n'est pas sans intérét, je pense de savoir que la polio- 
myélite, puisque nous supposons acquis que c en est bien, puisse ainsi se 


qe 


(1) Ces renseignements nous sont parvenus pendant la correction de l'épreuve et 
bien que peu circonstanciés (le medecin n'ayant vu l'enfant que deux jours apres l'acci- 
dent), il semble en résulter que la paralysie p'était pas d'emblée aussi etendue que le 
pretendait. la mére ; les bras n'auraient, d’après le souvenir du confrère, ete entrepris 
que le lendemain ou le surlendemain de la chute. 
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développer brusquement et être apparemment provoquée par un trau- 
matisme, alors qu'il est plus probable que celui-ci y soit étranger ou en 
soit plutót la conséquence. 


PARÉSIE DES QUATRE MEMBRES, CONTRACTURES, 
EXAGERATION DES HÉFLENES ET PHENOMENE DE BABINSKI 
A LA SUITE D'UNE CHUTE SUR LE DOS 


par M. le D' DECROLY 


(Communicalion a la Société belge de Neurologie, seance du 24 [évrier 1900) 


Voici notre autre malade tombée également d'un escalier et chez 
laquelle l'accident, comme on le constatera tantót par l'examen des 
symptómes, semble présenter un rapport plus étroit avec les phéno- 
ménes consécutifs. 

C'est une femme de 60 ans, laveuse de profession, n'ayant aucun anté- 
cédent spécial, ni héréditaire,ni personnel.Le 4 avril de l'année derniere 
elle fait un faux pas en descendant à la cave, et tombe d'une hauteur de 
14 marches, sur le dos. On la reléve évanouie, mais elle revient à elle 
au bout d'un quart d'heure. L'intelligence est intacte, les yeux, la face, 
l'audition, la parole ne sont pas lésés, mais elle présente une paralysie 
tonique des quatre membres du tronc et du cou ; elle était raide comme 
une planche, m'a raconté son fils; le bras droit seul encore mobile, se 
paralyse également au bout de trois jours. L'accident n'avait laissé 
comme trace visible qu’une plaie, entammant la partie superficielle du 
cuir chevelu au niveau de l’occiput et une légère ecchymose au poignet. 
. Quant aux sphincters, ils étaient absolument intacts ; la respiration 
seule parait avoir été troublée, car il était impossible à la malade d'ava- 
]er d'un trait une cuillerée de liquide. elle devait s'y reprendre à plu- 
sieurs reprises, parce que le souffle lui manquait. 

Au point de vue sensibilité, il y a eu des modifications, manifestes 
surtout au niveau des mains et des pieds, mais dont il est difficile de 
déterminer la nature, et l'étendue, d'apres les dire du malade. Ce dont 
elle se souvient le mieux, c'est de l'endolorissement de tout son corps, 
sans pouvoir se rappeler d'une localisation bien spéciale de la douleur : 
la tête et la nuque lui faisaient bien mal, de plus elle a pendant long- 
temps éprouvé la sensation d'un báton de fer dans la poitrine qui l'em- 
péchait de se plier. 
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L'attention n'a pas été attirée à ce moment sur une déformation quel- 
conque de la colonne. D'autre part les appareils digestif, urinaire et car- 
diaque sont restés intacts. 

Le statu quo se maintient pendant environ six semaines, au bout des- 
quelles on voit réapparaître peu à peu la motilité dans les membres infé- 
rieurs; quelques jours plus tard même, la marche devient possible, quoi- 
que difficile, la jambe droite surtout reste raide.C'est ensuite le tour du 
bras gauche,du dos et de la nuque, tandis que l'état du bras droit se mo- 
difie à peine. Seulement tous les mouvements sont peu étendus, fort 
affaiblis et trés difficiles. 

Pendant ce temps, la sensibilité semble s'être améliorée graduellement. 

Au moment où la malade se présente à la clinique,elle peut marcher, 
s'asseoir et se lever, tourner la tête dans tous les sens, prendre divers 
objets surtout de la main gauche, mais il lui est impossible de manger 
seule, de se faire les cheveux, de s'habiller ou se déshabiller, etc. 

Tous les mouvements sont pourtant possibles à l'exclusion de la supi- 
nation de l'avant-bras droit ; mais ils sont tous difficiles, lents et fort 
affaiblis comme je viens de le dire. 

Les bras sont en somme les moins mobilisables et se présentent dans 
l'attitude oüà nous les voyons chez les malades atteints de contracture 
posthémiplégique. 

La force musculaire est trés minime et cependant les muscles,bien que 
probablement moins développés qu'autrefois, sont encore tré: apparents 
et font parfaitement saillie lorsqu'ils se contractent. 

Au point de vue électrique, d'autre part, les réactions, bien qu'un peu 
diminuées peut-étre (par suite sans doute de la résistance de la peau 
cedématiée), sont normales; le courant induit provoque des contrac- 
tions à l'excitation directe ou indirecte, il n'y a au courant continu ni 
inversion, ni modification quantitative ou qualitative de la contraction, 
en somme, pas de réaction de dégénérescence. 

Quant aux réflexes tendineux ils sont exagérés (rotuliens, tendons 
d'Achille), aux deux bras également ; les réflexes cutanés le sont aussi, 
surtout les réflexes plantaires ; il y a phénomène de Babinski à droite, 
ce phénomène est incertain à gauche. Pas de clonus du pied ni de la 
rotule. Pas de troubles pupillaires. Un peu de Romberg. | 

Toutes les modalités de la sensibilité sont diminuées d'une facon 
générale, dans toutes les régions du corps, sauf au niveau de la 
téte; aux membres inférieurs cette diminution est le moins sensible, 
elle est par contre la plus marquée au niveau des avant-bras et des 
mains, surtout à droite. 

Le sens musculaire et les impressions stéréognostiques sont absolu- 
ment absents aux mains; la malade perçoit cependant très bien la 
sensation d'humidité ou de sécheresse d'un objet qu'elle saisit, mais elle 
peut à peine en déterminer la température, sauf à des degrés extrémes 
et est incapable d'en décrire la forme ni le poids relatif. 
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Quant aux douleurs elles ont beaucoup diminué, mais se manifestent 
encore assez sensiblement à la pression des jambes et spontanément 
dans la région dorsale de la colonne et à la tempe gauche. En dehors de 
cela elle ne se plaint que de raideur, de crampes dans les membres et de 
soubresauts dans les muscle:. 

Notons encore un certain degré de signe de Romberg. 


Au point de vue trophique on ne constate que des troubles légers, les 
extrémités sont froides, se cyanosent au moindre abaissement de la 
température athmosphérique, seulement la malade avait déjà cet incon- 
vénient avant son accident, mais ne s'en inquiétait pas autrement. 


parce quil ne l'empéchait pas de se livrer à ses occupations. Aux 
membres inférieurs le tissu sous-cutané parait un peu cedématié. 


| Pour le reste l'état général est excellent, l'appétit parfait, les selles et 
l urine s'évacuent normalement, l'intelligence est intacte et d'une culture 


en rapport avec l’âge, le rang social et la profession antérieure de la 
patiente. ۱ 


Diagnostic. — Voilà brièvement exposé tout ce qu'on observe de 
saillant chez notre malade. Les symptômes énumérés paraissent bien 
pouvoir être considérés comme cadrant avec ceux que Grasset range 
parmi les états pareto-spasmodiques avec contractures, symptomatiques 
de la lésion des cordons pyramidaux. Et parmi les affections où l’on 
rencontre ce syndrôme, il semble que nous puissions écarter, pour plu- 
sieurs raisons l’hémorrhag.e cérébrale, qui devrait être bilatérale ici, de 
même que le tabes spasmodique, et plus encore la maladie de Little ; 
nous n'avons pas affaire non plus à la sclérose en plaques, ni à la para- 
lysie générale ; il ne reste plus que la myélite possible et c'est sans 
aucun doute à elle que nous avons à faire. Seulement quelles sont les 
lésions et à quelle hauteur faut-il les localiser ? 


La parésie et la spasmodicité avec contracture et phénomène de 
Bakinski plaident pour une altération des cordons pyramidaux ; les 
troubles sensitifs sont symptomatiques de lésions des cordons posté- 
rieurs et latéraux (cordon de Gowers?). D'autre part les muscles du bras 
étant tous entrepris il faut admettre que la lésion siége trés haut, au 
moins au dessus de l'origine de la quatrième paire cervicale. 


Enfin l'accident et l'évolution de la maladie parlent en faveur d'une 
myélite par compression : malheureusement les symptómes sont trop 
peu nets, pour pouvoirden déterminer exactement le niveau, de plus il 
n'existe aucune déformation sensible de la colonne. Peut-étre la radio- 
graphie sera-t-elle plus heureuse et permettra-t-elle en même temps de 
résoudre la question de savoir, s'il ny a pas lieu d'intervenir chirur- 
gicalement. 

J'ai néanmoins cru bien faire de vous présenter cette malade à cause 
de l'intérêt qu'il y avait à comparer son affection avec celle de l'enfant 
que je vous ai montré tantôt, également à cause de la nature un peu 
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aberrante des symptômes, enfin parce que j'aurai peut-être l’occasion de 
vous la représenter s’il survient dans son état des modifications, permet- 
tant de poser un diagnostic plus circonstancié. 





SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 24 février 1900. — Présidence de M. le D' Saxo, Vice-Président. 


En ouvrant la séance, M. le Président souhaite la bienvenue à Mile Stefa- 
nowska, dont les membres ont tous apprécié les travaux et dont ils seront 
heureux d'entendre la communication et de voir les préparations. 


Action de l'éther sur les cellules cérébrales 


Mie STEFANOWSKA. (Voir le travail original paru dans le présent 
numéro, p. IOI.) 


Discussion 


M. VAN GEHUCHTEN. — Je ne veux nullement contester les faits que 
vient de nous exposer M!'e Stefanowska, les deux préparations qu'elle nous 
a montrées à ces microscopes montrent en toute évidence, l'une, l'état granu- 
leux, l'autre l'état moniliforme ou perlé des dendrites. Mais il y a, dans la 
communication de M'e Stefanowska, un fait qui m'a frappé : c'est que cet 
état spécial des dendrites ne s'observe pas dans toute l'étendue de l'écorce 
cérébrale, mais seulement dans certaines régions déterminées. C'est la 
première fois, je crois, qu'un pareil fait a été signalé. Les auteurs qui se sont 
occupés de l'état moniliforme des neurones cérébraux sous l'influence des 
narcotiques ont toujours parlé, me semble-t-il, des cellules corticales en 
général, sans préciser les endroits précis de l'écorce oü cet état moniliforme 
se manifestait et les endroits oü les cellules corticales se montraient en 
quelque sorte indifférentes à l'influence des narcotiques. C'est peut-étre là 
la cause des divergences d'opinions que l'on constate entre les auteurs. Pour 
ma part, je me suis toujours tenu dans une prudente réserve, non pas con- 
cernant le fait en lui-méme puisque ce fait est incontestable, mais concernant 
l'interprétation à lui accorder et la cause à laquelle il taut l'attribuer. 
M. Soukhanoff, dans des recherches faites sous ma direction, a soumis des 
lapins à l'influence du chloroforme et de l'éther sans obtenir de résultats 
positifs. Je dois avouer cependant qu'il n'a pas examiné, pour autant que je 
me rappelle, les lobes olfactifs. Il n'a pas étudié non plus méthodiquement 
toute l'étendue de l'écorce cérébrale. Ila pris quelques morceaux de l'écorce, 
qu'il a traités avec la méthode de Golgi. Peut-être a-t-il pris tout justement 
les endroits oà M''* Stefanowska n'a pas trouvé non plus l'état moniliforme et 
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alors les résultats négatifs obtenus par lui ne seraient pas en désaccord avec 
les résultats qu'on vient de nous exposer. C'est là une pure supposition de ma 
part et c'est pour ce motif que j'appelle l'attention sur ce fait signalé par 
M'eStefanowska, de l'existence de l'état moniliforme seulement dans certaines 
régions de l'écorce, abstraction faite des couches optiques et des cellules du 
mésencéphale que M. Soukhanoff n'a pas étudiées. 

Malgré cette explication possible entre les résultats positifs obtenus par 
M'* Stefanowska et les résultats négatifs signalés par Soukhanoff et Lugaro, 
je ne me sens pas encore décidé à abandonner la réserve dans laquelle je me 
suis tenu jusqu'à présent. Cette question de l'état moniliforme des neurones 
est bien délicate et nous ne connaissous de loin pas tous les facteurs qui 
peuvent intervenir. Sous ce rapport je me permets de signaler les résultats 
obtenus tout récemment par deux auteurs américains, Weil et Frank. (1) 

Ces auteurs ont examiné les centres nerveux de 5 hommes (3 adultes et 
2 foetus), d'un chien et de 37 lapins,dont 20 étaient normaux, 2 empoissonnés 
par la morphine, un par la:strychnine, 4 par le chloroforme et les autres par 
l'injection d'urines ou de serum hypertoxique.Ils ont traité les morceaux de 
l'écorce par 4 différentes méthodes d'imprégnation : la méthode lente de 
Golgi, la méthode rapide, la méthode mixte et la méthode de Cox. Ils ont 
sectionné en tout 342 piéces. Ils ont constaté : 

1° Que le méme matériel traité par des méthodes différentes, donne tou- 
jours des résultats différents : avec la méthode lente il y a toujours absence 
de varicosités; des cellules variqueuses peuvent s'observer occasionnellement 
mais avec une fréquence, qui ne dépasse pas une fraction de 1 p. c. sur le 
nombre total des cellules pyramidales imprégnées. La méthode mixte et la 
méthode rapide donnent les mémes résultats : les appendices persistent et les 
varicosités se montrent en nombre variable, mais toujours beaucoup plus 
élevé qu'avec la méthode lente. | 

Dans quelques coupes, toutes les dendrides sont variqueuses ; dans d’autres 
on n'en observe aucune. 

Avec la méthode de Cox, on observe toujours des varicosités en nombre 
considérable. 

9" Ces résulsats sont indépendants de la nature du matériel employé, nor- 
mal ou toxique. Que le matériel soit normal ou toxique, traité avec la 
méthode lente, les cellules sont toujours dépourvues de varicosités ; traité 
avec l'une des trois autres méthodes, on obtient toujours des varicosités en 
nombre considerable et cela au point qu'il est impossible, à un observateur 
impartial, de distinguer le matériel normal du matériel pathologique. 

3" Le méme matériel, traité par la méme méthode, ne donne pas toujours 
des résultats identiques. Des pièces provenant d'un mème animal et fixées 
dans les mêmes liquides (méthode lente, mixte, rapide ou méthode de Cox) 
peuvent servir à illustrer tous les degrés de varicosités que cette méthode est 
capable de produire. 

Aussi arrivent-ils à la conclusion que les varicosités sont des productions 
artificielles dues à la méthode de Golgi. 


(1) RICHARD Weir and ROBERT FRANK. O the evidence of the Golgi Methods Jor the 
theory of neuron retraction. (Archives of Neurology and Psychopathology’, vo1.11, n° 3-4.1899.) 
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Je ne dis pas que je souscris à cette conclusion, mais il me semble qu'il est 
est bon d'en tenir compte. 

M'"* STEFANOWSRKA répond que, dans l'expérience avec l'éther décrite 
eni 1897, elle a déjà indiqué que l'éther n'a pas altéré uniformement l'écorce 
cérébrale (dans la région fronto-pariétale, la seule étudiée dans ce travail), 
mais qu'on y observe au contraire de nombreux endroits intacts. M"! Stefa- 
nowska litle passage de ce travail ainsi conçu : | 

& Hâtons-nous d'ajouter cependant que nous avons trouvé de nombreuses 
regions dans l'écorce sur lesquelles l'éther n'avait produit aucun effet visible : 
les cellules y étaient completement intactes; l'existence de ces régions donne- 
rait à penser que les cellules corticales possèdent une sensibilité élective. » (1) 

D'autre part les foyers granuleux que l'éther produit souvent dans l'écorce 
doivent être étudiés avec de forts grossissements, Mie Stefanowska suppose 
que les résultats contradictoires,obtenus avecl'éther par Soukhanoff sont peut- 
étre dus à ce fait que cet auteur a surtout cherché des grosses varicosites, 
visibles mémes aux faibles grossissements. 

Si réellement la formation des perles était due à l'emploi du procédé rapide 
de Golgi, il faudrait abandonner cette methode, à laquelle tout le monde 
recourt actuellement dans les. recherches anatomo-pathologiques. Mais la 
vérification et la discussion de ce sujet s'impose avant tout. 


M. CROCO. — M. Vau Gehuchten a soulevé une question à laquelle 
M''e Stefanowska pourrait, me semble-t-il, répondre. 

Les varicosités sont-elles, oui ou non, des productions artificielles dues à la 
méthode rapide de Golgi ? M'* Stefanowska, ayant étud:é, à l'aide de ce 
procédé, des cerveaux d'animaux normaux et des cerveaux d'animaux intoxi- 
qués,pourra sans doute trancher la question posée par Weil et Franck et nous 
dire si elle a observé des varicosités dans les cerveaux normaux traités par la 
méthode rapide de Golgi. 

M''e STEFANOWSKA. — La formation des perles ou varicosités ne peut 
ctre attribuée au procédé rapide de Golgi. Je base mou opiuion sur les faits 
suivants : 

1۳ 1. 660۲۵۵ des animaux décapités est dépourvue de varicosités ou bien elle 
en possède des quantités négligeables. Tandis que dans l'empoisonnement 
par l'éther ou bien daus l'électrisation directe du cerveau, J'ai trouvé des 
nombreux endroits dans l'écorce chargés de varicosités et de fines granula- 
tions. 

2" Quelque soit le genre de mort, j'ai toujours observé que certains noyaux 
de la couche optique, ainsi que les /ubercules quadrzjumcaux étaient remplis de 
varicosités. Toutefois le noyau externe de la couche optique était généralement 
dépourvu de varicosités. 

3" Quels que soit le genre de mort, les cellules nerveuses du corps strié 
n'ont jamais présenté d’altérations d'aucune espèce. 

Nous voyons donc que les principales régions du cerveau traitées par le 
meme procédé se comportent d'une manière différente. Par conséquent 


p—————— — 


(1) M. STEFANOWSKA : 7^ He terminaux des dendrides cérébraux. (Travaux de 
/ £nstitut Solvay, 1893, fasc. 111, page 3t.) 
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| admets, jusqu'à nouvel ordre, que cette différence dans la morphologie des 
éléments nerveux à pour cause leur état physio-pathologique au moment de 
la mort et ne doit pas être attribuée au procédé rapide de Golgi. 


M. F. SANO.— Je remercie M!* Stefanowska au nom de l'assemblée, pour 
.à tres intéressante communication qu'elle nous a fait l'honneur d'exposer ici, 
et de démontrer. La discussion, mieux que je ne saurais le faire, a prouvé 
combien ces problèmes d'histologie sont difficiles à approfondir et importants 
à poursuivre et à résoudre. Elle nous a montré aussi. tout un champ d'étude, 
dont l'exploration est indispensable, des recherches à recommencer, des 
méthodes de coloration à appliquer suivant diverses modalités. Peut-étre 
aussi faudra-t-il examiner minutieusement si les modifications observées ne 
dépendent pas plutôt de difficultés opposées à l'imprégnation ou à la colora- 
tion par l'action chimique de l'éther, que de modifications anatomiques 
réellement conséquentes. | 


Cécité el surdité d'origine lystérique 


(Présentation du malade) 


M. VERRIEST présente un malade qui fut atteint, il y a dix mois, de 
céphalalgie violente, ainsi que d'un affaiblissement progressif de la vue et de 
l'ouie. Il y a une légère exophtalmie, la motilité oculaire est normale, mais les 
pupilles sont rigides en dilatation et légèrement inégales ; pas de nystagmus, 
réflexes normaux, sensibilités intactes. Le malade est complètement sourd, 
mais si, à distance, on frappe, mème légèrement, sur le sol ou sur un mur, il 
perçoit ces bruits. De même, la vue, complètement abolie pour les lettres, 
persiste, à certains moments, pour les chiffres. 

M. Verriest discute la possibilité d'une lésion organique qu'il considère 
comme difficile à admettre ; aprés avoir éliminé successivement les différentes 
altérations matérielles que l'on pourrait invoquer comme cause de ces symp- 
tómes, l'orateur se demande s'il aurait pas affaire à un hystérique aveugle 
et sourd par auto-suggestion ; cette hypothèse expliquerait les bizarreries 
observés dans ce cas. 

M. Verriest reconnait que l'inertie et l'inégalité pupillaires semblent se 
trouver en opposition avec le diagnostic d'hystérie, mais il fait remarquer que 
certains hystériques présentent des altérations du réflexe patellaire et de la 
contractilité électrique. Il a vu un hystérique supporter, sans avoir la moindre 
contraction musculaire, un courant faradique d'une intensité telle que lui 
mème, interposé dans le circuit, se tordait de douleur. 


Discussion 


M. LIBOTTE. — Il y a, dauns l'observation de ce cas, quelques détails qui 
paraissent quelque peu extraordinaires. Ce malade, atteint de cécité totale, 
dont les yeux grandement ouverts restent indifférents à tout ce qui tombe 
sous les nôtres, dont les axes optiques ne convergent sur rien, déclare ne rien 
distinguer devant des lettres imprimées, mais parvient cependant à lire 
quelques chiffres ! 
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Autre détail non moins extraordinaire : il déclare entendre les vibrations 
imprimées au plancher par un choc quelconque, mais ne point percevoir le 
tic-tac d'une montre appliquée sur son crâne ! 

Perçoit-il le choc au plancher par la sensibilité de la plante de ses pieds et 
est-il assez intelligent pour en déduire un bruit ? Je ne le sais. Toutefois ces 
observations nous imposent quelques réserves, et nous font croire que ce 
malade pourrait avoir une maladie plutôt psychique qu'organique. 


M. CROCO pense, qu'en présence des symptômes de rigidité et d'inégalite 
pupillaires, on doit penser plutót à une lésion organique dont la localisation 
est sans doute difficile à établir, mais dont la nature matérielle est. athrmée 
par les phénomènes oculaires. Il reconnait que les bizarreries que présente le 
malade sont de nature à susciter l'hypothèse d'une affection fonctionnelle, 
_ mais il pense que la constatation des phénomènes pubpillaires est suffisante, à 
elle seule, pour soupçonner l'existence d'altérations cérébrales. 


M. DEBRAY. — Pour expliquer les symptômes que nous présente le 
malade de M. Verriest, on pourrait admettre qu'il existe une lésion superfi- 
cielle de la substance grise au niveau de la partie inférieure et interne du lobe 
occipital et intéressent également le lobe temporal. 

Une plaque de méningo-encéphalite siégeant de chacun des côtés du cerveau 
serait seule capable d'expliquer ce que nous observons dans ce cas. 

La lésion, je l'avoue, devrait être très étendue. 


M. DE BUCK demande s’il n’y a pas lieu de songer au tabes, qui, dans ce 
cas, débuterait par les parties supérieures. L'atrophie du nerf optique, le 
phénomène d'Argyll-Robertson et l'atrophie du nerf acoustique sont trois, 
symptómes de tabes. Celui-ci peut rester longtemps circonscrit à des nerfs;ou 
des régions isolées. Il rappelle le cas de Van Gehuchten/oü la lésion tabétique 
resta tout un temps circonscrite à la'moelle sacrée (tabes inférieur). Il existe 
ainsi également des tabes supérieurs. | 


Svadrôme poliomvélitique succédant à nue chute sur le dos 
Paréste des quatre membres, contractures 
(Présentation des malades) 


M. DECROLY. (Voir les travaux originaux parus dans le présent numéro, 
p. 197 et 110.) 


Discussion 


M. VAN GEHUCHTEN. — Je'voudrais savoir sur quoi M. Decroly se 
base pour admettre le traumatisme comme cause de cette affection médullaire 
Je me demande plutôt si la chute de cet enfant n'est pas elle-même consécu- 
tive à son affection médullaire. Il est tombé de l'escalier parce que, à ce 
moment précis, la lésion médullaire est survenue, entrainant la paralysie des 
quatre membres» Quand quelqu'un gagne une attaque d'apoplexie et qu'il 
tombe brusquement par terre, nous ne disons pas que le traumatisme est la 
cause de son apoplexie, mais bien que l'apoplexie est la cause de la chute. Je 
crois que, dans le cas présent, il en est de méme. 
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M. VERRIEST s'explique difficilement une poliomyélite aussi étendue 
et aussi subite. 

M. DEBRAY. — M. Decroly nous dit que l'enfant était malade et avait de 
la fiévre, il était alité depuis deux jours lorsqu'en descendant l'escalier, brus- 
quement il a été atteint de paralysie. 

Nous connaissons tous la fréquence des intoxications gastro-intestinales 
infantiles, accompagnées parfois d'élévation considérable de la température 
Les toxines élaborées dans l'intestin ont très bien pu amener un trouble 
vasculaire, voire méme une embolie de l'artere antérieure de la moelle. 

D'après ce que vient de nous dire M. Decroly, la paralysie s'est établie 
brusquement chez cet enfant et à intéressé tout le tronc. 

Une embolie ou une thrombose de l'artère antérieure de la moelle peut, en 
supprimant brusquement la nutrition des cornes antérieures, amener la para- 
lysie suivie d'atrophie des muscles correspondants. 

Si, en certaines régions, la paralysie a disparu en méme temps que les 
cellules des cornes antérieures ont repris leur pouvoir trophique, c'est qu'au 
niveau de ces derniéres, des ramuscules vasculaires pénétrant dans les cordons 
blancs de la moelle ont rétabli la nutrition. 


M. VERRIEST rappelle le cas publié par Naunyn, dans lequel l'obstruc- 
tion de l'artère spinale antérieure provoqua une paralysie ascendante aiguë 
de Landry. L'orateur s'explique, dans les cas analogues, le retour à l'état nor- 
mal en admettant une certaine suppléance par les artères radiculaires. 


M. DE BUCK. — Dans les cas de ligature de l'aorte abdominale durant 
une heure et même moins chez le lapin, le cobaye, la paralysie du train infé- 
rieur et des sphincters survient brusquement dès que la ligature est posée 
et se maintient d'une façon durable après enlèvement de la ligature. Il ne 
croit pas que les artères radiculaires de la moelle puissent suppléer à l’irriga- 
tion de la substance grise fournie par les branches de l'artère spinale anté- 
rieure, ainsi que semble l'admettre M. Verriest. 


M. F. SANO. — L'irrigation sanguine de la moelle se fait par un cercle 
artériel, la vasocorona, alimenté, en arriére et en avant,par les artéres radicu- 
laires. En avant de la moelle se trouve l'artère spinale antérieure comme une 
large voie de communication. Cette circulation périphériquė est anastomosée 
dans toute son étendue, comme l'exagone de Willis à la base du cerveau. De 
ce cercle partent les artères terminales ; les noyaux de la substance grise sont 
nourris dans la partie externe de la corne antérieure par des artères latérales 
partant de la vasocorona ; les noyaux médians, la plupart des noyaux centraux 
et les colonnes de Clarke, par des artérioles qui partent perpendiculairement 
de la spinale antérieure, comme les artéres droites à la substance perforée du 
cerveau. Dans les poliomyélites ce sont le plus souvent les artéres latérales 
qui sont le siége du processus inflammatoire, de là la prédominance des 
paralysies des membres dont les noyaux d'inervation occupent les parties 
latérales de la corne antérieure. 

Dans les cas oü l'artére spinale antérieure est oblitérée, les muscles du dos, 
de l'abdomen, les sphincters,dont l'innervation provient des noyaux médians, 
centraux et paraépendymaires, seront atteints. Chez le malade qui nous est 
présenté, les sphincters ont toujours été intacts, j'ai constaté que le réflexe 
crémastérien et le réflexe abdominal existent des deux cótés. 
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Paralysie labro-glosso-laryngée 
(Atrophie chronique des noyaux moteurs de la protubcrance et du bulbe) 
(Présentation de la malade) 
M. SANO. (Voir le travail original publié dans le précédent numéro, p. 84.) 
Discussion 


VAN GEHUCHTEN. — Je voudrais demander à M. Sano s'il ne trouve 
pas que la parésie est moins prononcée dans les muscles innervés par le facial 
supérieur que dans ceux qui reçoivent leur innervation du facial inférieur. 
C'est là d'ordinaire la règle dans les cas purs de paralysie labio glosso-laryngée. 
Cette intégrité relative de fibres du facial supérieur s'explique d’ailleurs par 
la position spéciale qu'occupent leurs cellules d'origine. Je crois avoir 
démontré (1) que le noyau du facial supérieur, tout en appartenant à la masse 
commune qui donne origine au nerf de la septième paix, se trouve cependant 
plus ou moins nettement séparé du noyau d'origine du facial inférieur de telle 
sorte que l'on peut fort bien comprendre qu'une lésion n'intéresse que la 
partie ventrale (noyau du facial inférieur) du noyau commun et respecte plus 
ou moins la partie dorsale (noyau du facial supérieur). 


:M. CROCO. — Les cas de paralysie labio-glosso-laryngée absolument purs 
sont assez rares et, à cet égard, la malade que nous montre M. Sano, est des 
plus intéressante. Ce serait une erreur de croire, cependant, que la paralysie 
labio-glosso-laryngée, envisagée d'une manière générale, se rencontre rare- 
ment en pratique. J'ai presque constamment dans mon service des malades 
atteints de cette affection, qui, le plus souvent, n'est qu'un syndróme appar- 
tenant à l'évolution d'un grand nombre de maladies cérébro-spinales. 
M. Boulanger doit se rappeler que, l’année dernière, je n'avais pas moins de 
trois cas de paralysie labio-glosso-laryngée dans mon service ; mais, parmi ces 
malades, un seul présentait, comme celui de M. Sano, la maladie pure, les 
deux autres étant atteints l’un de sclérose latérale amyotrophique, l’autre de 
lésions corticales bilatérales. 

Je désire attirer l'attention sur un signe diagnostic important, je dirai 
presque pathognomonique de la paralysie labio-glosso-laryngée : le ۶ 
laryngé qui se produit lorsque les malades veulent rire. Ce cri, qui existe 
d'une façon relativement peu marquée chez la malade de M. Sano, est quel- 
quefois tellement prononcé qu'il constitue une espèce de rugissement que 
l'on s'étonne de voir sortir d'un gosier humain ; d'autre part, ces malades 
étant souvent atteints d'accés de rire spasmodique, ce cri, une fois provoqué, 
se répète ensuite à intervalles plus ou moins réguliers, pendant une période de 
temps assez longue et constitue ainsi un signe diagnostic important. 

M. DE BUCK insiste sur l'absence de la myasthénie dans le cas de M. Sano. 
Ce phénomène en effet doit être franchement distingué de l'akinésie. Il peut 
exister dans la polioencéphalomyélite et être absent au contraire dans le 
syndrôme de Erb, dont l’akinésie reste le symptôme primordial (cas de 
Schüle). Croco. 


41) VAN GEHUCHTEN. Recherches sur l'origine réelle des nerfs craniens. JI. Le nerf 
Jacial. (Journal de Neurologie, 1898.) 
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LA DISSOCIATION DITE SYRINGOMYÉLIQUE DES SENSIBILITES, par M. Grasset. (Montpellier, 
1899, 47 pages.) 

Dans ce travail, Grasset, après avoir fait l'étade clinique de la syringomyélie et des 
dissociatious dites syringomyéliques des sensibilités, conclut, avec Van Gehuçhten,que 
ces dissociations sont dues à la lésion des neurones de relai sensitifs, dont les corps 
cellulaires sont dans les cornes postérieures et les prolongements dans les faisceaux de 
Gowers. Si les expériences physiologiques ne sont pas tout à fait d'accord avec cette 
théorie, c'est que les transmissions intra-médullaires des impressions sensitives sont 
différentes chez les animaux et chez l'homme. La spécialisation des fonctions dans le 
système nerveux va toujours en croissant au fur et à mesure qu'on s'élève dans la série 
animale. Des lors, la méthode anatomo-clinique est la seule qui puisse décider si cette 
theorie répond û la réalité. CROCQ. 


LA DISTRIBUTION SKGMENTAIRE DES SYMPTÓMES EN SÉMÉIOLOGIE MÉDULLAIRF, par 
M. G'asset. (Montpellier, 183), 75 pages.) 

Le professeur Grasset, dans une série de leçons cliniques. discute les différentes 
théories émises au sujet de la distribution segmentaire de certains symptômes : puisque 
ceux-ci ne correspondent ni à une distribution des nerfs. ni à une distribution des 
racines et que, au moins dans beaucoup de cas, ce sont des phènomènes nerveux. il 
faut admettre dans la moelle les centres dans lesquels il y a un. groupement segmen- 
taire, groupement différent du groupement nerveux et du groupement radiculaire. 

Mais il faut voir,dans cette métamérisation,un fait physiologique et non un fait anato- 
mique : la métamére n'existe plus chez l’homme comme organe anatomique distinct. 

Il ne faut pas. non plus, croire que cette métamérisation est un phénomène morbide 
comine semble l'indiquer Brissaud, lorsqu'il dit que la maladie produit dans la moelle 
un retour à l'état embryonnaire. Quand une anesthésie segmentaire se développe. ce 
wroupement physiologique existait avant l'apparition de l'anesthésie segmentaire et 
survivra à cette anesthésie. 

Les symptômes segmentaires indiquent une lésion de la substance grise de la moelle : 
si ces syinptomes s'observent quelquefois dans certaines maladies cérébrales, c'est que 
le neurone supérieure agit sur le neurone périphérique, ou est influencé par le neurone 
périphérique à travers le neurone médullaire et par son intermédiaire. 

De sorte que aujourd'hui (et ceci est presque une nouveauté), quand on veut étudicr 
la séméiologie de la moelle en hauteur, c'est-à dire décrire les syndromes successifs 
qui correspondent à chaque étage de la moelle, il faut distinguer, pour la plupart des 
étages, le syndrôme segmentaire et le syndrôme radiculaire : je dis pour la plupart, 
pas pour tous, parce que pour les segments tout à fait inférieurs les deux ordres de 
syndromes peuvent se superposer. 

Ainsi la moelle clinique, au point de vue de ce diagnostic en hauteur qui nous 
occupe, doit être, divisée en six segments, qui sont de bas en haut : 

l° Le cone, partie la plus inférieure de la moelle (au niveau de la > vertèbre 
lombaire), d'où naissent les trois dernières paires sacrées (II, IV et V) et les nerfs 
coccygiens. — ? La moelle sacrée : corps de la 1" vertébre lombraire; I et II sacrées : 
V° lombaire. — 3° Moelle lombaire : corps des 10", 11° et 12 vertèbres dorsales ; I, IT. III 
et IV lombaires. — 4° Moelle dorsale: corps des 2' à 9' vertébre dorsale; lI à XII dorsales. 
— ty Moelle brachiale : 4* vertébre cervicale à ?* dorsale, V à VIII cervicale et I dorsale. 
— 6° Moelle cervicale : 1", 2° et J* vertèbres cervicales ; J, Il, IIT et IV cervicales. 

Pour le cone et pour la moelle sacrée, le syndrome radiculaire n’est pas distinct du 
syndrome segmentaire, mais, à partir de la moelle lombaire, les fibres des étages infé- 
rieurs sont suffisamment nombreux pour former des centres de segments, différents des 
racines. Le syndrome radiculaire lombaire est distinct du syndrome segmeutaire 
lombo-saeré (bandes et segments). Pour la moelle dorsale, la distinction existe encore, 
au moins pour les segments non supérieurs. À la moelle brachiale la distinction est 
nette : d'un côté la paralysie radiculaire brachiale, si bien étudiée par Madame Déjerine 
Klumpke, d'un autre les symptomes segmentaires tout différents. CROCQ. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


UN CAS DE TUMEUR CÉRÉBRALE AVEC AUTOPSIE 


par les Doctenrs A. VAN GEHUCHTEN et H. LE MORT 


(Communication à la Société belye de Neurologie, séance du 24 février 1900) 


Nous avons eu l’occasion d'observer tout récemment un cas de tumeur 
cérébrale qu’il nous parait intéressant de publier, à cause de la singu- 
Jarité des troubles moteurs et de la difficulté extrême qu'offrait une 
localisation précise. Voici en quelques mots l'histoire clinique telle 
qu'elle a été recueillie par l'un de nous (le docteur Le Mort). 

Le nommé P... est ágé de 39 ans, il est marié et a quatre enfants en 
vie et bien portants. Il a eu dansletemps des habitudes éthyliques. Pas de 
syphilis (?). 

Antécédents héréditaires. — Son père est mort subitement d’une 
affection cardiaque, sa mère est encore en vie et est atteinte d'une affec- 
tion du cœur. Il a un frère et deux sœurs vivants et bien portants ; un 
frère est mort d'une affection nerveuse (attaque convulsive). 

Antécédents personnels. — Le malade a souffert, il y a sept ans, d'une 
affection hépatique pour laquelle le médecin traitant aurait proposé une 
intervention chirurgicale. Elle a guéri par le régime. A ce moment il 
souffrait déjà de diarrhée. Celle-ci a persisté jusqu’au début de la maladie 
actuelle. Le matin, immédiatement au sortir du lit, le jour après les 
repas il se produisait plusieurs selles liquides, quelquefois douloureuses. 

Malgré la longue durée de ces troubles intestinaux, le malade n’a 
jamais maigri. Il ne mangeait pas beaucoup, digérait bien, mais éprou- 
vait un dégoût marqué pour plusieurs aliments dont la vue seule provo- 
quait des vomissements. 

Il a toujours été d'un caractère exalté, ambitieux, irascible. Il y a 
neuf ans il a été cité devant le commissaire de police pour actes de liber- 
tinage : il avait exhibé dans des cabarets, deux ou trois fois, les parties 
sexuelles en présence de femmes. Il a été soumis à l'examen de méde- 
cins légistes qui l'ont déclaré atteint d'une affection nerveuse qui le 
rendait irresponsable des actes qu'il avait commis. 

Depuis le commencement de l'année 1899 il souffre de maux de tête 
persistant nuit et jour. ۱ | 

Histoire de la maladie. — Le 29 juillet dernier, au cours de son 
travail, oü il s'est surmené, il s'est senti indisposé. 

Rentré chez lui vers cinq heures du soir, il s'est mis au lit et a com- 
mencé à vomir. Se sentant mieux il a voulu payer ses ouvriers, mais le 
malaise est revenu. Retourné au lit, il a commencé à déraisonner et 
brusquement a perdu connaissance A notre arrivée quelques minutes 
plus tard, nous l'avons trouvé dans un état comateux : il pouvait cepen- 
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dant répondre par signes de téte aux questions posées, mais était inca- 
pable de parler. Peu à peu il a été pris en notre présence de convulsions 
cloniques épileptiformes dans le côté gauche de la face, le bras et un peu 
dans la jambe gauche accompagnées de morsures de la langue et d'écume 
à la bouche. Pas de dilatation pupillaire. Rien dans les urines. Ces con- 
vulsions ont été suivies de coma qui persista à notre visite du soir, mais 
qui était en grande partie dissipé le lendemain matin Nous constatons 
alors de l'hébétude. de la somnolence, une diminution des facultés intel- 
lectuelles, de l'embarras de la parole, de la parésie dans le bras gauche, 
de temps en temps un tic convulsif du côté gauche de la face. Le malade 


. a conscience de l'attaque de la veille. Les jours suivants la parole 


s'améliore, la parésie disparait ; pendant le sommeil il présente encore 
quelques tics convulsifs dans la face et le bras du cóté gauche. 

Au bout de cinq à six jours le malade a commencé à sortir, s'occupant 
de ses affaires et montrant méme une activité plus grande qu'avant son 
attaque. Les maux de téte dont il souffrait depuis si longtemps avaient 
complétement disparu. 1] fit des achats de planches et ne songea qu'à 
augmenter ses affaires.Le diagnostic inclinaitalors vers un début de para- 
lysie générale. Il a été relativement bien pendant un certain temps. A 
partir du 25 aoüt il commence à se plaindrede diminution de la mémoire, 
ila dela difficulté à retenir les commandes, à retenir ce qu'il a lu et 
doit insciire tout ce quil doit faire ; ne comprend pas bien ce qu'il lit, 


.S'exprime parfois difficilement ne trouvant pas les mots, ne se rappelant 


pas le nom de telle ou telle personne qu'il voit journellement. Affaiblis- 
sement des facultés intellectuelles : il a de la peine à faire le compte de 
ses ouvriers, à tenir ses livres; il s arréte quelquefois au milieu. d'une 
phrase, oubliant ce quil doit dire, ou bien, prononce des paroles incohé- 
rentes au cours d'une conversation. Avec cela de la difficulté de com- 
préhension et une grande lenteur dans les réponses. 

Il se plaint en outre de percevoir un mauvais gout dans la bouche 
accompagné d'une odeur de parfum. Lorsque ces anomalies sensorielles 
vont survenir, il éprouve une sensation étrange à l'épigastre qui lui 
remonte jusqu'à la bouche, c'est alors qu'il perçoit le mauvais goùt et 
l'odeur de parfum. Ces sensations gustatives et olfactives sont suivies 
aussitót d'un vertige qui dure quelques seco des, puis de régurgitations 
aqueuses et quelquefois d'un vomissement glaireux, qui mettent fin au 
malaise. Cette aura sensorielle survenait fréquemment pendant le jour, 
quelquefois tous les quarts d'heure ; elle était moins fréquente la nuit. 

Petit à petit ces sensations anormales ont diminué de fréquence et 
d'intensité ; elles ont été remplacées par une céphalalgie d'abord assez 
peu intense, limitée surtout à la région temporale gauche où existait de 
l'hyperesthesie à la pression et de la douleur à la percussion. 

Par moments la céphalalgie disparaissait et était remplacée par de la 
pesanteur de téte, puis elle acquerrait de nouveau une certaine intensité 
pour disparaitre ensuite quelquefois pendant deux ou trois jours. Cette 


t 
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céphalalgie n'empéchait pourtant pas le malade de sortir. Petit à petit 
elle est devenue plus intense, plus continue, survenant quelquefois par 
accès, n'étant pas plus vive la nuit que le jour. 

Ni le bromure, ni l'antipyrine, ni la phénacétine, ni l'exalgine admi- 
nistrés tour à tour ne purent la calmer. Nous arrivons ainsi au 9 octobre. 
Voici le résultat de l'examen fait à cette époque : 

Du cóté de l'intelligence toujours les mémes troubles décrits, mais 
plus intenses. Du cóté de la motilité : pas de troubles si ce n'est un léger 
tremblement des mains et de la langue, pas de nystagmus. 

Du cóté de la sensibilité générale aucun trouble. 

Du côté de la sensibilité spéciale : le go£/ est intact; il en est de 
méme de l'odorat et de l'ouie ; le malade se plaint cependant de quel- 
ques bourdonnements à gauche. La vue est un peu affaiblie. 

Les réflexes tendineux et cutanés sont normaux. Il y a un peu de 
paresse dans le réflexe pupillaire. Pas d'incontenence d'urines, ni de 
matières fécales, pas de constipation. Urines sans sucre et sans albumine. 

Le malade a été perdu de vue pendant un mois. Le 2 novembre le 
D* Lemort fut rappelé au moment d'une récrudescence de la maladie. 

Il y avait alors : une céphalalgie intense surtout prononcée à la région 
temporale gauche d'oü elle s irradiait à toute la tête. Le malade se plaint 
en outre de lourdeur de tête et de sensation de flot. 

Le deuxième jour surviennent des vomissements d’abord alimentaires, 
puis glaireux et bilieux Il y adu myosis, de !a lenteur du pouls, de la 
fiévre, un état saburral de la langue, des douleurs à l'épigastre, des 
urines foncées et sédimenteuses. Les douleurs de téte n^ cédent qu'aux 
injections de morphine. 

Pendant les jours suivants l'état reste sensiblement le méme. Quel- 
ques symptómes nouveaux surviennent cependant : !e malade voit 
trouble, dit-il, de l'oeil gauche et quand il fixe un objet, il lui semble en 
voir six ou sept placés l'un à côté de l'autre (polyopie). ` 

Pendant le jour, souvent le matin après avoir déjeuné et avoir fait une 
courte promenade, il est pris d'un besoin de dormir irrésistible. Une 
fois endormi, il est difficile de l’éveiller. Ce sommeil dure 4 à 5 heures 
après quoi le malade se sent un peu soulagé. 

C'est dans cet état qu'il s'est présenté à la consultation de l'un de nous 
le 18 novembre 1899. 


Le malade se plaint de douleurs dans la région temporale gauche qui 
est trés sensible à la percussion; de faiblesse de la mémoire, il ne se 
rappelle pas le nom des personnes qu'il rencontre tous les jours, d'une 
forie tendance au sommeil et d'un affaiblissement de la vue. De pus il 
lui semble qu'il marche toujours sur des montagnes. 

L'examen objectif ne révéle rien de spécial: la sensibilité est intacte, 
les mouvements actifs et passifs sont normaux, les réflexes tendineux et 


cutanés se présentent avec leur intensité normale. 
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J'ai fait soumettre le malade à l'examen de M Tack qui a constaté 
une légère névrite optique du côté gauche. 

Mon diagnostic inclinait vers une tumeur cérébrale, mais il était 
impossible d'établir sa localisation. J'ai prescrit de l'iodure à hautes 
doses sans obtenir de résultat positif. Sur la demande du malade j'ai 
fait galvaniser la téte, ce qui semble avoir procuré un soulagement 
momentané. 

Le docteur Lemort a continué à soigner le malade. Le 25 novembre 
il a constaté du strabisme convergent du côté de l'oeil gauche avec 
difficulté de la marche. 

Voici l'état du malade le 8 décembre : 

La mémoire parait meilleure : il y a des moments oü 1l se rappelle 
tout et où le raisonnement est juste. D'autres fois il y a du délire. 
L'expression de la pensée se fait difficilement parce qu'il ne trouve pas 
bien les mots nécessaires. Quand il veut raconter quelque chose, il 
s'arréte aprés quelques mots, et ne sait plus continuer. « Je ne le sais 
pas, vous le savez bien, » conclut-il. Quelquefois il y a de la paraphasie : 
à la place du mot docteur, il emploie celui de entrepreneur ; il se sert 
du mot /avement pour dire injection de morphine, etc 

L'ouie est intacte. 

Il y a strabisme convergent de l’œil gauche. 

La langue dévie légèrement à droite. 

La commission labiale gauche descend plus bas que la droite. 

La motilité est intacte dans les membres. Le malade se plaint quelque- 
fois d’engourdissement dans les doigts de la main gauche La force 
musculaire est diminuée de ce côté. Il tient difficilement un objet de 
cette main. Le réffexe rotulien est aboli à gauche, affaibli à droite. 

Il paraît y avoir un peu d’hypéresthésie du côté des membres infé- 
rieurs. 

Le malade se plaint de céphalalgie généralisée avec prédominance à 
la région temporale et à la région occipitale du côté gauche, de douleur 
et de raideur de la nuque. 

Le 9 décembre, le médecin traitant constate que quand on ferme l'oeil 
droit, la vision est bonne du côté de l’œil gauche. Le malade se plaint 
même de voir moins bien du côté dro.t. La céphalalgie est toujours 
vive. Le malade s'endort par moments profondément. 

La famille consulte un autre médecin qui prescrit des injections sous- 
cutanées de sublimé. 

A partir du 10 décembre les troubles moteurs s'accentuent : faiblesse 
dans le bras gauche, engourdissement dans les doigts, faiblesse égale- 
ment dans le bras droit Quand le malade veut porter un objet à la 
bouche, il le prend de la main droite. Mais il ne parvient pas à le porter 
à destination ; il est obligé de se servir aussitót de la main gauche pour 
soutenir la droite. Le ré//exe rotulien est aboli des deux côtés. Le réflexe 
plantaire est normal. 





TRAVAUX ORIGINAUX 195 


Hypéresthésie générale. 

Le 14 décembre le malade a déliré pendant toute la journée ainsi que 
les jours suivants. 

Le 16 décembre, aprés une nuit agitée, il a demandé ses vétements 
pour partir, il était fortement surexcité parceque sa femme ne voulait pas 
céder à ses désirs. | 

Du 1:7 au 24 décembre plus de délire. La céphalalgie est toujours vive. 
La faiblesse augmente dans les membres supérieurs et inférieurs, la 
démarche est difficile. Pasd'incontinence d'urines, ni de matiéres fécales. 


Le 25 décembre il a une attaque pendant laquelle la moitié gauche de 
la face est contracturée. Aphasie transitoire. La langue dévie légére- 
ment à droite. La commissure labiale gauche est affaissée. Le bras droit 
reste immobile. Plus de force à la pression. Le malade traine la jambe 
droite. Plusieurs vomissements. Les facultés intellectuelles restent assez 
bonnes. 

Deux nouvelles attaques pendant l'après-midi. 

Le diagnostic de tumeur cérébrale, posé dès le 18 novembre, se con- 
firmait de jour en jour. Mais la localisation de la tumeur n’était pas 
possible. Comme l'état s'aggravait, le malade est transporté à l'Institut 
Chirurgical, afin de se préparer à une intervention chirurgicale. 


Le 27 décembre nous le soumettons à un examen complet. Comme 
symptómes objectifs nous constatons : 


Une légère déviation de la langue à droite. 


La motilité volontaire est presque entiérement abolie dans les 
membres supérieurs et dans les membres inférieurs. 


Les réflexes tendineux sont tous abolis. 
Les réflexes plantaires sont normaux. 
La sensibilité parait normale. 


L'examen ophthalmoscopique faite le 30 décembre, par le docteur 
Tacke, montre l'existence d'une névrite optique avec hémorrhagie 
surtout à gauche. Il y a papillite de stase des deux cótés. 

Le réflexe pupillaire est lent. 

Le malade répoud lentement aux questions qu'on lui pose. 


On se décide à une intervention chirurgicale dans le but unique de 
diminuer la tension intracránienne. Dans l'absence compléte de symp- 
tómes de localisation et en présence de la localisation de la douleur 
dans la région temporale gauche, des troubles de la paro'e, de la dévia- 
tion de la langue à droite et de la prédominance des troubles moteurs 
dans la moitié droite du corps, nous sommes d'avis d'appliquer une 
couronne de trépan au niveau de la partie inférieure des circonvolutions 
centrales du cóté gauche. L'opération est remise au lundi, 1 janvier. 


Le malade succombe dans la nuit du 30 au 31 décembre à 1 heure du 
matin à des accidents broncho-pneumoniques. 
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Des sections sagittales passant par l'hémisphére lésé montrent que 
le centre de la tumeur est occupé par des parties nécrosées et des foyers 
hémorrhagiques et que la tumeur a détruit la plus grande partie du lobe 
sphénoidal. L'examen microscopique des parties superficielles de la 
tumeur ne nous permet pas de dire s'il s'agit d'un gliome ou d'un 
tuberculome. 

Deux points importants sont encore à noter : 

1 La méthode de Marchi, appliquée sur la partie inférieure de la 
moelle allongée, a montré que les voies motrices sont intactes. On ne 
constate qu'une légère dégénérescence diffuse dans les cordons posté- 
rieures. 

2" La méthode de Nissl appliquée sur les parties de la sphère motrice 
de l'hémisphère gauche a montré également que les cellules pyrami- 
dales sont normales. 

La voie pyramidale on voie motrice cortico-médullaire est donc ana- 
tomiquement intacte. Les troubles moteurs présentés par le malade ne 
peuvent donc être attribués qu'à une interruption physiologique de ces 
fibres motrices et comme cette interruption a du retentir avec une 
intensité presque égale sur les voies motrices des deux cótés du névraxe, 
les troubles moteurs ne peuvent pas avoir été la conséquence directe de 
la lésion, puisque celle-ci n'intéressait que l'hémisphére gauche. La 
cause de ces troubles moteurs doit étre attribuée, croyons-nous, à la 
compression des voies motrices pendant leur passage à travers les deux 
pédoncules cérébraux. Ce fait est intéressant à signaler. I] prouve, une 
fois de plus, que les fibres de la voie pyramidale peuvent être compri- 
mées avec une intensité suffisante pour suspendre leur fonctionnement, 
sans que cette interruption physiologique entraine ni la dégénérescence 
wallérienne du bout périphérique, ni la chromolyse des cellules 
d'origine. 

Un autre fait qui tend à prouver que c'est bien à la compression des 
pédoncules cérébraux, que nous devons rattacher les troub:es moteurs, 
c'est l'état des réflexes. Les réflexes rotuliens étaient abolis à partir du 
9 décembre. Cette abolition a persisté jusqu'à la fin de la vie. Les réflexes 
tendineux du membre supérieur et du membre inférieur ont été exa- 
minés attentivement le 27 et le 30 décembre. 

Or, une compression des fibres dans la capsule interne aurait entrainé 
une exagération des réflexes. 

Mais si les réflexes tendineux étaient abolis, les réflexes cutanés 
(crémastérien, abdominal et plantaire) onf persisté, avec leurs caractères 
normaux jusqu'aux derniers jours. 

Il est difficile d'expliquer, pour le moment, l'abolition des réflexes 
tendineux, la persistance des réflexes cutanés et surtout, l'absence du 
réflexe de Babinski. L'augmentation de la masse cérébrale a dü entrai- 
ner une augmentation considérable de la tension intra-crânienne ; 
celle-ci a pu agir, par l'intermédiaire du liquide encéphalo-rachidien, 
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variées. Nous avons observé, pour notre part, deux cas de « Névralgie du 
nerf sciatique et de ses branches, » dont la nature grippale nous parait 
incontestable. Voici, au surplus, le détail de ces deux observations : 


OBSERVATION I. — Françoise D..., 51 ans, célibataire, vient nous consulter le 
21 février dernier ; elle se plaint depuis quelques jours de douleurs dans le membre 
inférieur gauche, douleurs qui ont augmenté Srogressivement et à tel point que la 
marche devient fort difficile. 

Rensergnements anamnestiques. Antécédents héréditaires. — Le père est mort à 51 ans 
de tuberculose pulmonaire, la mère morte également à 59 ans, d’une affection car- 
diaque, deux frères morts dans la cinquantaine de tuberculose pulmonaire, un troisième 
mort d'angine de poitrine, un quatrième bien portant. Une sœur bien portante. 

Antécédents Personnels. — Rien de particulier. 

Examen. — La malade a l'aspect d'une personne bien portante, quoique maigre. Pas 
de trace de tuberculose. La douleur a débuté vers le 17 ou 18 février dans le pied 
gauche, d'une facon plutót insidieuse. D... n'y a pas d'abord pris garde, puis comme 
les souffrances devenaient plue vives, atteignant également la cuisse et les lombes, 
elle se décida à aller trouver un médecin. Actuellement, la douleur, affectant le carac- 
tére contusif, avec exacerbations fulgurantes, térébrantes, siége dans les lombes, la 
partie postérieure de la cuisse, mais surtout à la partie externe du pied et tout le long 
du trajet du saphéne externe. A l'examen le membre parait intact, ni rougeur, ni 
chaleur nulle part, on provoque les mouvements articulaires saus que la patiente en 
souffre davantage. 

Par contre, à /a pression, nous constatons, d’une façon manifeste, un point doulou- 
reux malléolaire externe, un malléolaire interne. un dorsal du pied et un plantaire, 
et aussi, mais moins marqués, les points lombaire et fessier ; nous notons également 

‘existence du signe de Laségue. La marche est pénible, la malade craint de s'appuyer 
sur le sol et les mouvements du membre sont limités. Pas d'altération du réflexe 
patellaire. Pas de scoliose dorso-lombaire. 

D... se plaint en même temps d’une sorte de courbature générale. « Je suis, dit-elle, 
comme si on m'avait battue » Il existe enfin, de l'insomnie et de l’anorexie. 


Diagnostic. — En présence des symptômes marqués du mal de Cotugno, nous posons 
le diagnostic de névralgie sciatique typique. 

Traitement. — Habituel : narcotiques, grands bains chauds, massage, badigeonnages 
au gaiacol. 

Cours de la maladie. — Nous revoyons D... les jours suivants : aucune amélioration 
dans son état ne se manifeste et ce, en dépit d'un traitement rigoureusement exécuté. 
Nous vous disposions à épuiser la longue série de remédes applicab es à la sciatique, 
lorsque, mis en prèsence le 26 février d’un second cas analogue et dont nous allons 
rapporter l'observa:ion en détail, nous songeons à la possibilité de la nature grippale 
de la maladie. Nous prescrivons : 


Rp. Bimuriate de quinine ctg. 20 
pour 1 cachet 
2 cachets par jour, matin et soir 
à l'exclusion de trout autre moyen curatif 


Le 28, la malade accuse une amélioration notable, les douleurs deviennent beaucoup 
plus supportables, les exacerbations plus rares ont cessé notamment la nuit. 

Le 3 mars, l'affection est tout à fait à son déclin, tout au plus existe-t-il encore un 
peu de douleur à la marche. Enfin, le 5 mars, D... est complétement rétablie et peut 
vaquer à ses occupations comme par le passé. Nous avons revu D... le 12 mars, la 
guérison s'est maintenue, plus rien d'anormal ne s'est manifesté, 


۲8 ۸۲۸ 7 7۴ 133 


OBSERVATION II. — Le 26 février, nous sommes appelé à donner nos soins au nommé 
Louis E.. , 30 ans, célibataire. 


Renseignements anamnestiques. Antécédents héréditaires. — Père vit toujours en bonne 


santé. Mère, morte à 42 ans d’une affection gynécologique. Un frère et une sœur bien 
portants. 


Antécédents personnels. — E..., qui exerce une profession libérale, se livre à un travail 
intellectuel peut-être excessif. Il y a cinq ans, étant à Londres et à la suite d'un véri- 
table surmenage, il a été atteint de neurasthénie pendant deux mois. E... a eu plusieurs 
fois de la prosopalgie. 

L'affection actuelle a débuté le 23 février par une lassitude intense, une légère 
céphalalgie et une inaptitude absolue à tout travail intellectuel soutenu. 

Le lendemain, E... s'est apercu qu'il avait mal, en marchant, au pied gauche ; il n’a 
tout d'abord pas accorde d'importance à ce fait, mais les jours suivants les douleurs 
devenant tres vives et ayant envahi tout le membre inférieur gauche et le pied droit, 
il se décide à nous faire appeler. 


Examen. — Le membre inférieur gauche ne présente nulle part, ni rougeur, ni 
tuméfaction quelconque. Les douleurs siégent surtout à la face dorsale du pied, surtout 
au bord externe, dans le mollet, suivant encore une fois et d’une façon très nette tout 
le trajet du saphène externe, depuis son émergence au creux poplité ; elles existent 
également, mais moins constantes et moins vives à la face postérieure de la cuisse 
gauche. La localisation est identique au pied droit; pour ce qui concerne la jambe 
droite, elles existent également le long du trajet du saphène externe, mais nulle part 
ailleurs. Les régions lombaire et fessière sont indemnes. A la pression nous consta- 
tons aux deux pieds les Points douloureux malléolaires externes, dorsaux et plantaires 
et, des deux cótés aussi, un point douloureux situé approximativement à l'union 
du tiers supérieur avec les deux tiers inférieurs de la jambe (région postérieure) et 
correspondant vraisemblablement à l'endroit où le saphéne externe aprés avoir par- 
couru le dédoublement de l'aponévrose superficielle, émerge pour venir se loger dans 
le tissu cellulaire sous-cutané. Les points lombaire, sacro-iliaque, fessier, fémoraux, 
rotulien et poplité ne se révèlent aucunement malgré une exploration très minutieuse. 
Pas non plus de signe de Lasègue. Réflexe patellaire exagéré. 


Diagnostic. — Le concomitance de phénomènes de grippe: abattement, céphalalgie, 
etc., plus marqués chez ce malade et le fait que deux autres personnes de son entou- 
rage sont atteints d’influenza typique nous fait songer que les manifestations névralgi- 
formes de son affection pourraient bien avoir également une origine grippale. 

Traitement. — Nous ordonnons, en conséquence, une médication appropriée et pres- 
crivons encore le chlorhydrate de quinine, comme étant le meilleur spécifique. 

Marche de la Maladie. — Le 28 février, les douleurs se sont calmées, les points 
existent toujours nettement. 

Le malade se trouve beaucoup moins abattu. Nous faisons prendre 3 cachets au 
lieu de 2. 

Le 3 mars, E.... nese plaint plus que de douleurs trés supportables d'ailleurs, dans 
le pied gauche, il a repris see occupations. 

Le 5 mars, nous le rencontrons dans la rue, toute trace de son indisposition a disparu. 

Enfin, nous nous sommes assuré, le 14. que la guérison était compléte, que le 
malade n'avait plus rien ressenti depuis notre derniére entrevue. 


Considérations diagnostiques. — Nous sommes ici en présence de 
deux malades, qui, entre autres symptómes morbides, accusent des 
douleurs dans les membres inférieurs. A quelle origine pouvons-nous 
rattacher ces manifestations douloureuses ? 
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L'absence de tous les signes d'inflammation, la douleur exceptée, le 
fait que cette douleur, au lieu d'étre absolument continue, procéde bien 
plutót par accés avec exacerbations, la non-existence de contracture 
vraie, aussi de troubles cutanés sensitifs, vaso-moteurs et trophiques 
doivent nous faire rejeter le diagnostie de névrite. 

Dans le rhumatisme musculaire, le mal est moins paroxystique, 
moins lancinant, plus diffus et surtout plus nettement exaspéré par la 
pression et les mouvements, en outre les points douleureux y font 
défaut. 

La douleur d'origine spinale affecte d'habitude les deux cótés à la 
fois, les troubles dela motilité sont plus marqués, il n'existe pas de 
points douleureux, enfin le mal est naturellement plus continu, plus 
tenace. | 

La terminaison rapide et favorable de la madadie doit également 
nous faire éliminer le diagnostic de fumeurs développées le long du 
trajet du nerf ou comprimant ce dernier. 

De même, les douleurs de la carie osseuse, outre qu'elles affectent 
un caractère et une localisation tout autres, présentent une terminaison 
autrement fâcheuse. 

S'agit-il de névralgies professionnelles ? Assurément non. 

Enfin, dans un cas comme dans l'autre, ni le diabète, ni la goutte ne 
peuvent davantage être incriminés. 

Nous ne pensons pas non plus que nous ayons affaire ici à ce que cer- 
tains auteurs et notamment Oppenhein ont appelé la PsycAhalgie, à ces 
douleurs apparaissant au cours de la neurasjhénie, de l'hypocondrie, de 
la mélancolie, de l'hystérie et qui dissimulent souvent une névrose ou 
une psychose qui ne tardent pas à éclater, bien que le doute soit plus 
admissible en ce qui concerne notre second sujet, un « intellectuel, » 
surmené peut-étre et ayant déjà souffert de neurasthénie, nous ne 
constatons pas chez lui cette localisation incertaine, cette variabilité 
dans les symptómes, qui sont le propre de la psychalgie. 

Nous nous trouvons donc bien en présence d'une névralgie typique 
atteignant le nerf grand sciatique et quelques-unes de ces branches 
terminales, particulièrement le saphène ‘externe. Mais la sciatique 
véritable, holopathique est une maladie essentiellement longue, qui dure 
des mois et parfois des années, qui exige un traitement énergique et pro- 
longé. Tout différent est le tableau que nous présentent nos deux sujets:' 
]a durée de la maladie n'a pas dépassé trois semaines et les symptómes 
se sont amendés manifestement sous l'influence d'une médication spéci- 
fique. D'autre part, on a pu constater depuis quelques années les 
variétés multiples que pouvait affecter l'influenza : forme thoracique, 
forme abdominale, forme encéphalique; dans le « Recueil d'ophtalmo- 
logie » 1899, M. Galezowski consacre un trés intéressant article sur « les 
accidents oculaires our l'influenza ». Enfin, étant donné le fait que nos. 
deux sujets se sont trouvés atteints en pleine épidémie, que les acci- 
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dents ont été rapidement et favorablement modifiés par la quinine, 
qu'enfiu nous avons relevé dans nos deux observations d'autres symp- 
tómes de l'influenza, nous croyons pouvoir affirmer l’origine gribpale 
de ces névralgies du sciatique et de ces branches. 


POLYNÉVRITE 
INCONTINENCE D'URINE ET DES MATIERES FÉCALES 


TACHYCARDIE, HOQUET, GUÉRISON 


par J. CROCQ 


(Présentation du malade a la Société belge de Neurologie) 


Emile M... est entré dans mon service le 21 décembre 1899; son père 
est mort à 56 ans de tuberculose pulmonaire, sa mére a succombé pen- 
dant ses couches, un frére est mort à 10 ans d'une maladie indéterminée. 
Lui-méme est ágé de 19 ans ; il n'a jamais été malade et travaille dans 
une fonderie. 

Vers le 5 décembre, Emile M... ressentit des douleurs vagues dans 
tout le corps, ainsi qu'un affaiblissement graduel de la motilité dans les 
membres inférieurs. Il continua néanmoins à travailler tant bien que 
mal jusqu'au 15 décembre, date à laquelle il dut s'aliter : à ce moment 
il avait une fièvre intense et des douleurs violentes dans les jambes, qui 
étaient presque complètement paralysées. Le 18, des douleurs et un 
aftaiblissement moteur analogues se montrèrent aux membres inférieurs. 

A son entrée à l'hôpital, M... avait une fièvre de 39°4; ses quatre 
membres, inertes, étaient le siège de douleurs violentes. La paralysie, 
de même que les douleurs spontanées et à la pression, étaient surtout 
marquées aux extrémités : la motilité, abolie aux mains, aux avant-bras, 
aux pieds et aux jambes, était en partie conservée aux bras et aux 
cuisses ; les mains et les pieds étaient le siège de douleurs telles 
que le moindre attouchement arrachait des cris au patient, qui ne pou- 
vait même pas supporter le contact des couvertures. À mesure que 
l'on s'éloignait de la périphérie vers la racine des membres, cette 
hyperesthésie diminuait progressivement, pour disparaitre à la racine 
des membres. Les troncs nerveux étaient partout d'une sensibilité 
extréme à la pression. 

Les réflexes rotuliens et du poignet étaient abolis ; le réflexe plan- 
taire et crémastérien conservés. Les sensibilités à la douleur, au contact 


136 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


et à la température étaient intactes; tout au plus pouvait-on noter la 
confusion entre la brulure et la piqure. 

Pas d'incontinence d'urine ni des matières fécales. 

L'invasion relativement brusque de la maladie, sa distribution symé- 
trique, sa généralisation aux quatre membres, l'existence d'une fièvre 
intense, devaient immédiatement faire penser, soit à une poliomyélite, 
soit à une polynévrite. D'autre part, la présence des douleurs sponta- 
nées et à la pression dans les parties atteintes et le Jong des troncs 
nerveux, le fait que les phénomènes paralytiques et sensitifs étaient le 
plus marqués aux extrémités des membres et diminuaient progressive- 
ment à mesure que l'on remontait vers le tronc, l'absence de troubles 
sphinctériens, plaidaient en faveur dela polynévrite. 

Ce fut le diagnostic qui fut inscrit dés le premier jour sur la planche 
du malade, toutes réserves faites concernant la possibilité d'une 
extension des symptómes aux sphincters et la nécessité dans laquelle 
on pourrait se trouver, suivant l'évolution du cas, de modifier ce dia- 
gnostic. i 

Le 23, il y avait zncontinence d'urine et des matiéres fécales ; les 
douleurs, stationnaires dans des membres inférieurs, avaient augmenté 
dans les supérieurs. La température n'était plus que de 38°,8. Cette 
incontinence persista jusqu'au 27, date à laquelle nous avons noté 
l'absence complète d'escharres, malgré le décubitus dorsal constant ; la 
température n'était plus que de 375,8. 

Le 28, les douleurs, moins fortes dans les membres inférieures, 
s'étaient exagérées dans les supérieurs qui présentaient également une 
paralysie plus marquée ; température 38',2. 

Du 28 décembre au 6 janvier, les douleurs diminuèrent dans la 
jambe gauche, puis dans la droite, enfin dans les bras; la température 
oscilla aux environs de 38. Du 6 au 8 janvier la température varia 
entre 37 et 38° : à partir du 9 mars, la fièvre disparut complètement. Les 
douleurs se dissipèrent progressivement, la motilité revint insensible 
ment. Le 14, la force dynamométrique des mains était de o ; le 22, le 
malade faisait 20 à la main droite et 22 à la gauche. L'atrophie était 
manifeste aux quatre membres. 

M... commençait à se lever et la guérison complète semblait devoir 
être prochaine, lorsque, le 7 février, il fut de nouveau pris de douleurs 
violentes dans les quatre membres, douleurs qu'il co .nparait à celles 
qu'il avait ressenties au début. En méme temps la température remonta 
à 38°. Ces phénoménes cependant ne s'exagérérent pas : ils persistèrent 
jusqu'au 14, puis se dissipérent complétement. Nous avions craint une 
rechute de la polvnévrite, alors qu'il s'agissait simplement d'une atteinte 
d'influenza. 

L'amélioration continua, la force musculaire augmenta en méme 
temps que l'atrophie diminua (dynamometre, MD : 40 ; MG : 40), peu 
à peu les réflexes reparurent. 
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Le 23 février, le malade se plaignit d’avoir éprouvé de fortes palpita- 
tions et des crises d'oppression ; son pouls était à 120. L'administration 
d'une gramme de teinture de digitale par jour fit bientót disparaitre ces 
symptómes. 

Le 13 mars, la tachycardie reparut (132), ainsi que 'es palpitations, 
l'oppression et un certain degré d'intermittence. Vers cette époque 
également se montra un Zoquet intermittent, se produisant plusieurs fois 
par jour et durant une heure ou une demie heure. Cette fois l'usage 
interne de la digitale ne modifia pas sensiblement les phénomènes 
cardiaques et diaphragmatiques qui persistaient encore le 28 mars. 

L'examen des yeux, pratiqué par mon distingué confrère A. Van den 
Bergh, dénota l'intégrité du nerf optique. Je transc is la note qui me fut 
remise : 

« Examen ophtalmoscopique : Fond de l'oeil normal y compris le nerf 
optique. 

« Examen subjectif : acuité visuelle, sens lumineux et chromatique, 
champ visuel normaux. 

« Les troubles de la vue dont le malade se plaint consistent en efface- 
ment de la netteté des objets après fixation. Ce phénomène est dù 
uniquement à l'hypermétropie. Le port de verres appropriés fait dispa- 
raître ces symptômes. » 


En résumé, un jeune homme en pleine santé est subitement frappé 
de fièvre intense, d'un affaiblissemt moteur et de douleurs très violentes 
localisés,d abord dans les membres inférieurs. puis dans les supérieurs et 
d'autant plus marqués que l'on se rapproche des extrémités. Les réflexes 
sont abolis dans les parties atteintes, sauf le reflexe plantaire qui persiste; 
les sensibilités sont intactes. Puis s'irvient, pendant quatre jours, l'in- 
continence d'urine et des matiéres férales. Au bout de trois semaines, la 
fiévre tombe, les troubles moteurs et sensitifs s'améliorent progressive- 
ment; une atteinte d'influenza retarde momentanément la guérison qui 
semble à peu prés compléte lorsque surviennent la tachycardie, l'oppres- 
sion, les palpitations et le hoquet 

Ce cas mérite l'attention à plus ‘l’un point de vue : il confirme ce fait, 
discuté au sein de notre société, que les polynévrites se manifestent par 
des symptômes sensitivo-moteurs d'autant plus marqués que l'on se 
rapproche des extrémités des membres; il soulève la question si délicate 
du diagnostic différentiel entre la polynévrite et la poliomyélite en 
démontrant que l'incontinence d'urine et des matières fécales peut 
exister dans la polynévrite et que ce phénomène est à tort considéré par 
les auteurs comme un signe quasi pathognomonique de lésions médul- 
laires. Enfin l'apparition de la tachycardie, de l'oppression, des palpita- 
tions et du hoquet persistant, dénotent l'existence de la névrite du pneu- 
mogastrique et du nerf phénique survenue pendant la convalescence de 
la polynévrite. 
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Ce fait prouve que,dans la polynévrite,comme dans toutes les maladies 
infectieuses du reste, des complications graves peuvent se montrer au 
cours de la convalescence, alors que le malade semble à l'abri de tout 
accident. 

J'insiste particuliérement sur le hoquet que je considere comme une 
manifestation de la névrite du nerf phénique. 

Il ne persiste actuellement que les phénoménes dus à l'entreprise des 
pneumogastriques et des phréniques; dans ces derniers jours ces symp- 
tómes se sont d'ailleurs améliorés. Aussi est il permis de croire que la 
guérison ne tardera pas à être bientôt complète. 
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LES CONTRACTURES ET LA PORTION SPINALE DU FAISCEAU PYRAMIDAL. (LE SYNDROME 
PARETO-SPASMODIQUE ET LE CORDON LATERAL), par M. Grasset. (Montpel ier, 1899,106 pages.) 

Ce sont des leçons cliniques dans lesquelles l'auteur étudie les contractures 
dans les maladies de la moelle et les rapports qui unissent ce symptôme à la lésion des 
faisceaux pyramidaux. Après avoir examiné d'une maniċre générale, d'un cóté la. con- 
tracture, de lautre le faisceau pyramidal et avoir exposé les rapports cliniques qui 
existent entre ces contractures et les altérations du faisceau pyramidal, Grasset se 
demande comment l'altération des cordons latéraux, ou plus spécialement des faisceaux 
pyramidaux, peut produire, entrainer, expliquer les contractures et l’état paréto- 
spasmodique.Ïl critique successivement les théories émises parv Follin. Hitzig, Charcot, 
Vulpion, Brissaud. Anton, Marie, Jackson, Bastiaa, Freud, Mya, Levy, Van Gehuchten. 
Grasset admet, avec ce dernier auteur que l'état des reflexes est indépendant de l'état 
du tonus musculaire, mais il ne peut se résoudre à suivre Van Gehuchten lorsque celui-ci 
déclare que la conteacture da spasmodique n'est pas coinparable à la contracture de 
l'hémiplégique. « Ç'est se mettre entierement en contradiction avec toutes les données 
de la clinique, dit Grasset, c'est renverser toutes les conclusions anatomo-cliniques qu'il 
s'agissait d'expliquer et non de supprimer... Van Gehuchten dissocie complètement le 
syndrome paréto spasmodique et, artificicllement, maintient le rapprochement des 
réflexes exagérés et de la contracture spasmodique, tandis qu'il sépare violemment les 
réflexes exagérés et la contracture de l'hémiplégique. C'est absolument artificiel et 
anti-clinique. Exalement anticlinique est l'upposition de la contracture de l'hémiplé- 
gique et de la contracture du spasmodique. Elles sont identiques; elles paraissent 
différentes sans doute par leur date d'apparition, mais c'est une apparence. Elles ne 
sont pas l'une tardive et l'autre précoce, elles sont, l'une et l'autre contemporaines de 
'altération de la portion spinale du faisceau pyramydal. » 

Toutes les théories sont douc insuffisantes. Aussi Grasset. essa; e-t-il d'établir une 
théorie nouvelle qu'il déclare provisoire, mais qui permet de compr. ndre tous les faits 
actuels et aide méme à se les rappeler. 

Depuis Vulpian, Charcot et Brissaud, il est acquis que la contracture est due à 
l'exagération du tonus. Le tonus est un réflexe dont le centre est dans les cellules des 
cornes antérieures de la substance grise. Les voies centripetes de ce réflexe sont les 
prolongements cellulifuges des neurones ranglionnaires sensitits, et les voies centri- 
fuges sont les prolongements cellulifuges des cellules antérieures de la moelle, 

Au-dessus de ces cellules radiculaires sont, quelque part, des centres régulateurs 
d'ou partent deux actions nerveuses antagonistes (Adamkieuicz) : une action inhihitrice 

qui passe par Îles voics coiticc-: pinales directes, Jor le faisceau j\rémidal (Anton 
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Marie), et une action excitatrice qui passe par les voies indirectes ponto-cérébello- 
spinales (van Gehuchten). 

La contracture est le résullat de la suppression de l'action inhibitrice (destruction 
pathologique ou absence du faisceau pyramidal) avec conservation de l'action excita- 
trice (par les voies indirectes ponto-cérébelleuses). 

Voilà qui est acquis et paraît inattaquable. 

Reste un point à établir : où est ce centre régulateur d'où part cette double action 
inhibitrice et excitatrice sur le tonus ? Tous les auteurs ont dit : elle est dans l'écorce 
cérébrale, dans le cerveau supérieur. Et alors, à tous les auteurs on objecte: pourquoi 
la contracture n’apparaît-el'e que quand la lésion porte sur la partie sous-protubéran- 
tielle du faisceau pyramildlal, pourquoi la lésion de la portion cérébrale de ce même 
faisceau pyramidal fait-elle au contraire de la paralysie flasque, alors qu'elle aussi 
supprime l'action inhibitrice corticale ? 

Pour résoudre cette difficulté, il faut et il suffit que le centre d'où part cette double 
action modificatrice du tonus ne soit pas dans l'écorce, qu'il soit plus bas, dans le 
mésocéphale ou dans la protubérance. 

L'écorce cérébrale à certainement une action sur les réflexes et sur le tonus : la preuve 
en est que nous pouvons modifie" volontairement l'attitude de notre corps, agir volon- 
tairement sur ce que Barthez appelait la force de situation fixe. gouverner dans une 
certaine limite nos sphincters. Mais il y à autre chose : les réflexes complexes comme 
le tonus ontun centre régulateur automatique, et c'est de ce centre autnmatique que 
partent les actions inhibitrices el excitatrices que nous étudions. Ce centre automa- 
tique est tout à fait distinct du centre volontaire (cortical), comme il est distinct du 
centre réflexe simple inférieur (médullaire). Nous maintenons des attitudes, même 
complexes, tout à fait en dehors de l'action volontaire et de la conscience supérieure. 

C'est ce centre automatique que Grasset place dans la protubérance. 

Les physiologistes ont fait bien des expériences qui semblent établir scientiflquement 
la chose. 

Or, d'aprés Brissaud, les contractures, comme le strychnisme, ne font qu'exagé- 
rer l'attitude. C'est donc le méme centre qui préside physiologiquement à l'attitude et 
pathologiquement aux contractures. 

Donc, c'est de ce centre que part cette double action régulatrice du tonus, inhibitrice 
par le faisceau pyramidal, excitatrice par les voies indirectes. 

Or, ce centre est dans la protubérance, à l'endroit même où il faut qu'il soit pour 
servir de base à la théorie des contractures d'origine spinale que Grasset propose. 

CROCQ. 
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CONTRIBUTION A L'ETUDE DU PRONOSTIC DE L'KPILEPSIE CHEZ LES ENFANTS, par le 
D' E. Le Duigou. (Paris, Félix Alcan, éditeur, 1899, 55 pages.) 

L'auteur à rassemblé les observations des enfants épileptiques, soignés dans son 
service de Bicêtre, et dont l’affection semble guérie. Il ne se flatte pas de faire une 
révélation en publiant des cas de guérison d'épileptiques. Il suffit de lire l'article 
consacré à l'Epilepsie par M. Burlureaux, dans le Dictionnaire encyclopédique des 
sciences médicales, pour trouver nombre d'observations typiques suffisamment con- 
cluantes à cet égard.Mais il n'en est pas moins vrai que le nombre de cas d'épileptiques 
guéris resie « très rare» ainsi que le dit dans son récent ouvrage M. J. Voisin (2), et 
c'est à ce titre qu'il a paru à Le Duigou intéressant de signaler quelques-uns des cas de 
guérison survenus parmi les enfants de Bicétre. 

En effet, la question du danger social causé par les lacunes de la législation. en ce qui 
concerne les épileptiques, est à l'ordre du jour. On élabore des projets tendant à réviser 
la loi de 1838 sur les aliénés. Dans ces conditions, toute contribution à l'étude du 
pronostic de la névrose semble arriver à son heure. 

Les faits s'accumulant on pourra, avec plus de sûreté, essayer de distinguer (si c'est 
possible !) l'épileptique dangereux de celui qui ne l'est pas, ou qui a cessé de l'être, et 
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décider, c'est là la grosse question, si épilepsie disparue équivaut, et dans quelle propor- 
tion, à épilepsie guérie. 

A la faveur de ces observations, l'auteur se propose de vérifier l'opinion des auteurs 
sur cette question si importante du pronostic de l'Epilepsie, pour la corroborer s'il ya 
lieu, ou, au besoin pour la retoucher en conséquences des idées que lui suggère l'étude 
de ses malades. 

Après avoir fait un court historique de la question, Le Duigou examine successive- 
ment les cas d'épilepsie généralisée et d'épilepsie hémiplégique infantile dont il rapporte 
l'histoire. 

I! conclut comme suit: 

L'épilepsie, dite essenlielle, peut guérir dans un certain nombre de cas. 

L'épilepsie qui débute par des convulsions apparaissant pourla première fois û Tice 
de 2 aus ou plus tard guérit plus souvent que dans le cas où celles-ci se montrent, 
comme c'est le cas ordinaire, dans la première année. 

Tout en agzravant d'une facon générale le pronostic de l'épilepsie, l'hérédité soit 
directe, soit iadirecte, ne compromet pas fatalement la cuérison. 

La déchéance intellectuelle, les perversions morales, l’onanisme. etc.. entrainent un 
pronostic plus sévère. 

L'épilepsie hémiplégique infantile disparait bien plus fréquemment que l'épilepsie 
dite essentielle. CROCQ. 


* 


LE SYNDROME DE LITTLE, SA VALEUR NOSOLOGIQUF, NA. PATHOGI NIE. par R. Cestan. 
(Paris, Steenheil, éditeur, 1899, in 8°, 130 pages.) 

Après avoir exposé les arguments des diverses théories dualistes qui veulent distraire 
des diplégies cérébrales infantiles, un forme spéciale de cause spéciale, la maladie de 
Little, l'auteur les soumet à une double critique, clinique et anatomique. 

Il montre que les caractères assignés à cette maladie de Little varient avec les 
auteurs. Que chacun de ces différents caractères ne lui appartiennent pas exclusive- 
ment, mais peuvent s'observer dans les autres formes de diplégies cérébrales. I!s se 
réunissent bien pour constituer un syndrome que l'on peut désigner sous le nom de 
syndrome de Little. mais ce syndrome ne doit pas étre opposé aux syndromes dont 
l'ensemble constitue les diplégies cérébrales infantiles, car le clinicien peut observer 
toutes les combinaisons possibles de ces données étiologiques ou cliniques : naissance 
avant terme, toxi-infection maternelle, naissance laborieuse, infection cérébrale dans 
les premiers mois de l'existence, symptómes moteurs paréto-spasmodiques, plus ou 
moins spastiques, plus ou moins paralytiques, plus ou moins généralisés, associés ou 
non à des troubles intellectuels, à des attaques comitiales, à des mouvements choréo- 
athétosiques, tout trouble stationnaire ou s'améliorant avec l'âge. 

Dans les diplégies cérébrales, dont le syndrome de Little n’est qu'une variéié, on a 
toujours constaté des altérations de qualité et d'intensité variables atteignant la zone 
rolandique et parfois le lobe frontal si des troubles intellectuels viennent compliquer le 
tableau. La symptomatologie est fonction d'abord de la localisation, ensuite de l'inten. 
sité des lésions cérébrales dont elle ne peut cependant indiquer la nature. 

La spasticité n'est pas toujours fonction d’une sclérose dense du faisceau pyramidal, 
mais parfois d'une altération à peine visible au microscope mais qui amène pourtant 
l'insuffisance ou l'irritation de ce faisceau. L'intensité de la contracture n'est pas 
d'ailleurs en rapport avec celle de la lésion du faisceau latéral, puisque avec le méme 
degré de spasticité, l'auteur a trouvé des altérations variées du faisceau pyramidal 
allant de la dysgénésie à l'agénésie ou à la dégénérescence complete. 

Ces altérations du faisceau moteur volontaire sont la conséquence de lésions céré- 
brales, une hématomyélie ou une myélite transverse congénitale de la région cervicale 
créant non une maladie de Little de cause spinale, mais une pseudo-maladie de Little. 

A l'heure actuelle, nous ne possédons pas une théorie de la contracture post-hémi- 
plégique capable d'en expliquer toutes les modalités cliniques, mais cependant les 
préférences de l'auteur vont à la théorie devon Monakow. CROCQ. 
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VARIA 
LETTRE DE CHINE 


Un de mes anciens internes, le D' Albert Janssens, parti récemment pour la Chine, 
m'avait promis de me transmettre ses impressions sur l'état de la Neurologie dans le 
pays jaune. Arrivé à destination le 30 décembre dernier, M. Janssens m'adresse ses 
premiètes impressions que je crois intéressant de reproduire en partie : CROCQ. 


Hanyang. le 8 février 1900. 


« Dans la lettre que je vous ai écrite avant mon départ, je vous ai offert de parler des 
maladies nerveuses en Chine ; je reitère ma promesse, mais je ne pourrai la réaliser 
qu'après quelque temps, rien n'étant plus fermé à l'investigation médicale que le 
Chinois qui a pour le médecin, tant Européen qu'indigène, un parfait mépris. Il ne 
considére en nous que le chirurgien. 

« Les médecins et les hôpitaux ne manquent pas ici. A Hankow, concession anglaise, 
il y a un hôpital pour Européens. Deux anglais en sont les médecins. — Dans les villes 
chinoises de Hankow, Hanyang et Wu-chang, il y a des hopitaux exclusivement pour 
Chinois, dirigés par des médecins-missionnaires anglais, hommes et femmes. Malgré la 
formidable population de ces villes, ces hópitaüx ne comptent que peu de malades. J'ai 
été les voir et un rapide coup d'ceil m'y a fait retrouver la plupart des affections d'Europe 
FT, TP, coxalgie, tumeur blanche du genou, hemiplégie, etc. Ces hoópitaux sont bien 
montés à tous les points de vue. 

J'ai à donner mes soins au personnel des usines de Hanyang. Ce sont des usines de 
métallurgie, produisant surtout du matériel de chemin de fer. Elles occupent une quin- 
zaine d'Européens et quelques milliers de Chinois. Ce qui m'arrive le plus ce sont 
les accidents de travail. 

Le climat n'est pas le même que celui de Belgique. Il s'en faut de beaucoup. Il règne 
ici en été des chaleurs torrides. Pendant les mois de juillet et août, il y a le jour 35 à 
409 et la nuit 30 à 35». Aussi ceux qui le peuvent, partent alors pour des endroits moins 
chauds comme le Japon. Les enfants et les femmes sont pour ainsi dire dans l'obligation 
de le faire. 

D'après ce que j'ai déjà appris, les principales maladies frappant les Européens sont : 
la dysenterie, les hépatites, l'appendicite, là malaria. — Plus tard, je pourrai mieux 
m'étendre sur ce sujet. 

Hankow, dont Hanyang n'est distant que de 3/4 de lieue environ, est depuis 30 ans un 
centre civilisé. On y trouve des concessions anglaise, russe, francaise, etc. Les anglais 
sont les plus nombreux. Hankow est d'ailleurs une ville anglaise, comme Sanghai, 
comme toute la vallée du Yang-tse-Kiang queles Anglais réclament pour eux dans le 
partage problématique de la Chine. La langue anglaise semble étre la langue étrangére 
officielle de l'empire. 

Il résulte de ce caractère anglais que les distractions sont rares à Hankow, qu'on y 
a tous les désagréments de la vie d'Europe et non tous les agréments. On s'invite 
beaucoup. C'est un plaisir auquel nous tàcherons de ne pas sacrifier beaucoup. 

La nourriture est la méme qu'en Europe, à part quelques espéces de poissons et de 
fruits. En fait de viande, le gibier prédomine. Mais tout, quoique trés beau et trés appé- 
tissant, à bien moins de goût. 

On peut dire que la vie en général est deux fois aussi chère qu'en Belgique. 

J'estime qu'il y a en Chine un vaste champ d'activité pour le médecin, l'anthropolo- 
giste, le géographe, le linguiste. Quiconque est. ici, missionnaire, ingénieur, médecin, 
a pour mission, me semble-t-il, de réveiller le gigantesque dormeur. 

Táchons de contribuer à l'œuvre. 


Dr Albert JANSSENS. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


SYRINGOMYÉLIE OU ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE ? 


par les D“ D. DE BUCK et L. DE MOOR. 


La conception qui domine aujourd’hui la classification des affections 
de la moelle épinière est une conception topographique, physiologique, 
plutôt qu'anatomique. C'est en vertu de cette conception qu'on isole 
si nettement les divers types de maladies médullaires systématisées des 
types diffus, non systématisés, et la description symptomatique de ces 
derniers types même est basée sur le double concept topographique, 
horizontal et vertical. 

La classification et la description de la syringomyélie ont gardé 
jusqu'ici encore une base anatomique. À cette affection, même dans les 
traités les plus récents de neuropathologie, se rattache encore toujours 
le concept de gliomatose ou gliose spinale et de cavités préformées ou 
néoformées (hydromyélie et syringomyélie), dont on discute vivement ` 
12 ۰ 

Il n'existe guère que quelques voix isolées qui dans ces derniers temps 
se sont élevées contre cette manie de la syringomyélie de faire bande à 
part, hors du cadre à base topographique de la neuropathologie médul- 
laire. 

Etudiant le syndrome de la dissociation de la sensibilité, qu'on 
sobstine encore toujours à appeler dissociation syringom yélique, 
Grasset prouve que ce syndrome peut exister dans une série d'affec- : 
tions autres que la syringomyélie (concept anatomique), de méme que la 
syringomyélie peut exister sans dissociation. « Pour ce syndrome, dit 
Grasset(1), comme pour tous les autres symptómes médullaires, l'unité 
n'est faite que par l'unité du szége de la lésion. » Le syndrome dissocia- 
tion est le syndrome des cornes grises postérieures ou des cordons de 
Gowers, d'après l'étendue de son extension (Van Gehuchten) (2). La 
physio'ogie pathologique générale de la moelle, prise dans le sens hori- 
zontal, comprend donc aujourd'hui les syndromes primordiaux suivants, 
que 'a clinique nous montre souvent plus ou moins associés. 

Syndrome des cornes antérieures 
| (Atrophie musculaire spinale) 
Syndrome des cornes postérieures 
(Dissociation limitée des sensibilités (et trou- 
bles vaso-moteurs) 


Substance grise 


(1) GRASSET. Diagnostic des maladies de la moelle. Siége des lésions. (Actualité médicale, 
Paris, 1899.) 

(2) VAN GEHUCHTEN. Za dissoctatton syringomyélique de la sensibilité dans les compres- 
szons et les traumatismes de la moelle épinière el son explication physiologique (Semaine 
»nédic., 1899, n* 15, p. 133.) 
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Syndrome des cordons antéro-latéraux ou des 
voies pyramidales (tabes spasmodique) 
Syndrome des faisceaux cérébelleux directs 
Substance blanche (Ataxie cérébelleuse. Friedreich) 
Syndrome des cordons postérieurs (tabes) 
Syndrome des faisceaux de Gowers 
(Dissociation étendue de la sensibilité) 


Substance grise et Syndrome d'une lésion médullaire hémilatérale 


blanche (Brown-Sequard) 


Malgré !a clarté apportée à la pathologie médullaire par cette physio- 
logie pathologique à base syndromatique, topographique, il existe des 


cas qu'on parvient difficilement à ranger dans le tableau. Le cas que 


nous allons rapporter est un de ceux-là et nous croyons pouvoir dégager 
de son étude quelques conclusions intéressantes : 


J..., 69 ans, marié, ex-facteur des postes (pendant 25-30 ans); antécédents hére- 
ditaires : un frére mort aliéné à l'Hospice Guislain; un frère aurait succombé à une 
affection nerveuse analogue à la sienne et qui s'était développée à un âge avancé 
(des renseignements plus précis font ۰ 

Depuis un an ou deux, le malade a senti son bras gauche perdre progressivement 
toute sa vigueur. La parésie s’est d'abord manifestée dans les muscles de l'épaule (le 
malade ne pouvait plus lever le bras), et a progressivement envahi le bras, l'avant-bras 
et la main. La diminution de la motilité et l'atrophie ont marché de pair. La main 
gauche, depuis quelque temps. est le siège d’un oedème plus ou moins considérable, 
suivant la position du membre (très marqué quand le bras pend le long du corps), 
l'oedéme se dissipe rapidement quand il donne à sa main une position élevée. 


A l'époque où l’aflection aurait débuté, le malade s’est aperçu qu'il láchait beaucoup 
d'urine la nuit (environ un vase tout plein) ; il devait se lever 3 ou 4 fois pour uriner, 
ce qui auparavant ne lui arrivait jamais. 

Depuis quelque temps, l'atrophie s'est propagée à d'autres parties; les muscles du 
cou sont fort affaiblis. Le malade tient la tête légèrement fléchie à droite et ne peut la 
redresser entiérement. Le bras droit faiblit aussi. Le malade a toujours mis ces divers 
troubles sur le compte d'un rhumatisme et ne s'en est jamais plaint. Aujourd'hui 
que son impotence l'empéche de se livrer à son travail habituel, il réclame les 
soins du médecin et demande son placement à l'infirmerie. 

Etat actuel (25 mars 1899). Le malade a une attitude spéciale : il à la tète penchée en 
avant et le bras gauche pend inerte le long du corps. A gauche on constate une atro- 
phie trés marquée des muscles de l'épaule, du bras, de l'avant-bras et de la main, les 
muscles de la racine du membre étant cependant plus atrophiés que ceux de l'extre- 
mité. Le muscle deltoide a presque disparu; de méme le biceps et le triceps. La 
motilité est presque totalement abolie. 

A droite, l'atrophie est moins marquée, mais prédomine dans les muscles de 
l'épaule et du bras. Le malade parvient toutefois à lever le bras verticalement, mais 
ne peut le maintenir dans cette position, la fatigue survenant trés rapidement. 


La tête, légèrement fléchie à droite et en avant, est difficilement redressée et ne peut 
être maintenue durant quelque temps dans cette nouvelle position. Les muscles du 
cou sont un peu raides. Les omoplates sont légèrement ailées ; la pointe de omoplate 
droite regarde vers la colonne. Depuis une quinzaine de jours, la mastication serait 
légèrement gênée par une certaine raideur de la mâchoire à droite. 
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' Il existe des mouvements fibrillaires trés marques à droite, surtout à l'épaule et au 
bras; dans le membre gauche ils sont actuellement moins marqué:, mais néanmoins 
évidents. À l'examen électrique on constate une réaction de dégénérescence manifeste. 

La sensibilité cutanée est intacte sous tous ses modes; la sensibilité musculaire est 
normale. Lorsque le malade reste tranquille, il ne ressent en général aucune douleur. 
Par moments cependant se produisent des douleurs lancinantes dans les membres, 
surtout les bras; ces douleurs débutent par une sensation de picotement. Ces douleurs 
ne durent guère qu’une minute et réveillent le malade parfois la nuit. Les mouvc- 
ments éveillent aussi quelquefois des douleurs fulgurantes. 

Les réflexes des membres inférieurs sont exagérés des deux côtes; le réflexe bicipital 
est aboli à gauche (partie atrophiée), mais le réflexe du triceps se produit. Réflexe 
massetérin pas exagéré: à droite les réflexes tendineux sont exagérés. Le réflexe cutané 
plantaire est exagéré: ilse produit une contraction dans la plupart des muscles du 
membre inferieur. Pas de phénomène des orteils de Babinski. 

Comme troubles trophiques, on constate de l'oedéme de la main et de l'avant-bras à 
gauche; ces parties ont en outre un aspect violacé. L'oedéme augmente quand le bras 
pend le long du corps et diminue quand la main est placée dans une position elevee. 
Les:mains froides au toucher ont la peau amincie, lisse, brillante, surtout au niveau 
des phalanges terminales. 

Pas de troubles du côte des organes des sens. Réflexes pupillaires normaux. La 
pupille gauche est légérement plus grande que la droite. Pas de troubles sphincteriens. 

Digestion, circulation, respiration normal s. — Urines normales comme qualité ct 
quantité. j 

7 juin 1899. — Depuis une quinzaine de jours le malade reste toute la journée au lit, 
à cause de la fatigue et des douleurs qu'entrainent les mouvements. Le malade a beau- 
coup maigri; son teint est påle et légèrement jaunâtre. Le front est ridé: le visage 
exprime la souflrance ou l'appréhension de voir réapparaitre les douleurs. 

Depuis quelques jours le malade tousse (bronchite légère): les eflorts de toux deter- 
minent l'apparition de douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs. 

Depuis que le malade est au lit, la main gauche n’est plus oedématiée. Le pouce est 
en extension; les autres doigts sont étendus dans leur première phalange et fléchis 
legérement dans les deux autres. Les plis articulaires sont moins marqués à la main 
gauche qu'à la main droite. Les ongles sont rugueux et striés longitudinalement; la 
peau est toujours mince, lisse et froide. | 

Dans le bras gauche, la motilité est tout à fait abolie; dans le bras droit elle est cons:- 
dérablement aflaiblie et la resistance opposée aux mouvements est très faible. La 
motilité est également affaiblie dans les membres inférieurs, priacipalement dans le 
membre gauche. Le malade a beaucoup de peine à se lever quand il est assis ; les 
muscles de la racine des membres sont surtout entrepris. 

L'atrophie est considérable en certains endroits (membre supérieur gauchc, racine 
du membre supérieur droit), mais est géneralisée à tout le corps. Nulle part on ne 
constate de la rigidité musculaire; les mouvements passifs ne rencontrent pas la 
moindre résistance. 

Les mouvements de la tête sont gènés, surtout lorsque le malade tourne la tête à 
gauche. — Les mouvements de la langue, des globes oculaires sont normaux. Le 
malade peut rider le front, soufller. sifller. — La luette occupe sa position normale: 
pas de paralysie du voile du palais. La mastication est un peu difficile, les muscles se 
fatiguant rapidement. 

Les omoplates sont nettement ailées, surtout la gauche. Les déviations des doigts 
sont restées les mêmes L’éminence thénar est diminuer de volume. 

Des mouvements fibrillaires se constatent dans les muscles atrophiés. 

Il existe un certain degré d'incontinence ; quand le patient se lève, il doit se háter de 
prendre lc vase, pour ne pas perdre les urines. La constipation est la règle, mais quand 
le malade a la diarrhée, il a peine à retenir ses matières. 
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Sensibilité objective toujours intacte. L'examen détaille de la motilité n'est plus 
possible en raison des douleurs intenses provoquées par le moindre mouvement. 

Sommeil assez bon, mais troublé par moments par les douleurs fulgurantes. 

4 août. Mème état : affaiblissement progressif. La respiration est faible, de même 
que la toux ; les muscles de la respiration paraissent entrepris. Les douleurs persistent. 

6 septembre. Impotence complète, douleurs intenses, surtout au thorax, aux épaules 
danset les jambes, à caractère fulgurant. Quand le malade est assis dans un fauteuil, les 
douleurs sont moinsfréquenteset moins vives. Emaciation extrême, sensibilité objective 


normale. — Même état des sphincters. Le malade prend de l’opium depuis trois 
Eschare aux régions trochantériennes. Les forces du malade se sont progressivement 
semaines. 


affaiblies. La respiration devient de plus en plus superficielle. 
: Mort dans le marasme le 15 octobre 1899. 


Auptosie. — Nous avons pu prélever la moelle 12 heures aprés la 
mort. Nous n'avons constaté aucune lésion vertébrale. La moelle était 
plus consistante que normalement et un peu plus dure à la section. Les 
méninges étaient épaissies en certains endroits. La pie-mére spinale 
notamment présentait par endroits des plaques dures. Ces plaques sont 
devenues trés nettes par le durcissement au Müller. 

Examen microcospique. — Nous avons mis un morceau de moelle 
cervicale dans le formol 4 °/ et le reste de la moelle et des méninges 
dans le Müller. Malheureusement ces dernières pièces ont été abimées 
par la congélation 

Nous n'avons donc pu utiliser pour notre étude microscopique que le 
morceau de moelle cervicale fixée au formol, avec lequel nous avons 
fait des préparations d après les procédés de Nissl et de V. Gieson. 

Nous avons aussi fixé du muscle atrophié dans le formo!, coupé et 
coloré à la safranine. 

Résultats. — Les cornes antérieures sont largement atrophiées. La 
plupart des cellules nerveuses y ont disparu. Celles qui persistent sont 
trés petites, de forme ronde ou allongée. Quelques-unes conservent 
quelques blocs chromatiques réduits de volume, se présentant parfois 
sous forme de grains plus ou moins gros. Ce n'est pas en général le 
tableau dela chromolyse. Les dendrites ont souvent disparu. Ceux qui 
persistent sont minces, bosselés. Le noyau est atrophié, irrégulier, à 
apparence homogène (atrophie homogène). Il se trouve quelquefois à la 
périphérie, à la base d'un dendrite. 

Entre les cellules nerveuses le tissu neuroglique parait peu vivace, 
pauvre en noyaux. 

Sur toute la surface des coupes (substance grise et blanche) on trouve 
les vaisseaux altérés, surtout près du canal central. Leur adventice est 
hypertrophiée, dégénérée. La dégénérescence est de nature hyaline, 
à juger par la coloration rouge-violette que prend le tissu en ques- 
tion dans les préparations faites d’après le procédé de v. Gieson. 
Là où la dégénérescence est le plus avancée on trouve le vaisseau 
entouré de cavités irrégulières limitées par de la neuroglie. La plupart 
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des vaisseaux sont encore perméables quoiqu’à lumière rétrécie, et on 
distingue assez nettement l’intema. On rencontre cà et là dans la moelle 
des corpuscules amyloides. 

Le canal central est oblitéré par la prolifération des cellules épendy- 
maires. 

Pour autant que le procédé de v. Gieson, qui colore les cylindraxes 
et le tissu interfibrillaire permet d'en juger, il n'existe pas de dégénéres- 
cence systématique des cordons blancs. 

Les muscles du bras présentent les caractères manifestes d'une atrophie 
progressive. On ne trouve que de rares fibres plus ou moins intactes. Ce 
qui frappe au premier abord, c'est la richesse nucléaire des fibrilles. En 
maints endroits le myoplasme a totalement disparu et est remplacé par 
du protoplasme non différencié et des noyaux. Souvent on ne retrouve 
plus le sarcolemme et la fibre musculaire a fait place à des cellules non 
différenciées, qui se confondent insensiblement, en certains endroits, 
avecle tissu conjonctif interstitiel. 

Les méninges hypertrophiées présentent la structure fibrillaire. Au 
niveau des plaques pie-mériennes ce tissu conjonctif fibrillaire renferme 
certaines cellules à protoplasme non différencié. 

Le cas, que nous venons de décrire, peut se résumer comme suit : 

Au point de vue clinique nous observons : 

1» Une atrophie musculaire progressive, non précédée de paralysie, 
ayant débuté dans l'épaule et le bras gauche (type scapulo-huméral), le 
cou surtout à gauche, puis ayant envahi progressivement le bras droit 
et le reste du corps avec prédominance du côté de la racine des 
membres ; 

2° L'exagération des réflexes tendineux, excepté dans les parties qui 
ont subi l’atrophie ultime. Exagération du réflexe cutané plantaire, 
abolition de certains autres réflexes cutanés ; 

3° Troubles vaso-moteurs et trophiques ; 

٠ Douleurs fulgurantes spontanées, exagérées par les mouvements; 

5g? Conservation intacte de la sensibilité objective jusqu’à la fin de 
la vie; 

6° Légers troubles sphinctériens à la fin de la vie. Inégalité pupillaire. 

Au point de vue anatomique (prodédés de Nissl et v. Gieson) on a le 
tableau d’un processus dégénératif vasculaire avec atrophie cellulaire 
progressive et sclérose méningée. 

Quel diagnostic porter, devant ce tableau à la fois clinique et anato- 
mique, qui soit en harmonie avec la classification actuelle des affections 
médullaires ? 

Il est évident que nous pouvons exclure la paralysie radiculaire, par 
suite de l'absence de paralysie ayant précéde l'atrophie, de l'exagération 
des réflexes, etc. Les douleurs fulgurantes seules rappellent l'irritation 
des racines sensibles par les méninges sclérosées. Mais la marche de 
l'affection nous avait permis désla vie d'exclure la pachyméningite 
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cervicale hypertrophique et l’autopsie est venu confirmer notre manière 
de voir. 

L'exagération des réflexes tendineux, les troubles trophiques font 
exclure !a forme d'atrophie de Duchenne (type scapulo-huméral). Ce 
n'est pas non plus le tableau de la sclérose latérale amyotrophique, où 
ne cadrent d'ailleurs pas les troubles trophiques. Quant à la syringo- 
myélie, à part l'absence de la dissociation de la sensibilité, le tableau 
clinique se rapproche de celui de cette affection. Quant au tableau 
anatomique il s'écarte sensiblement de notre concept anatomique actuel 
de la syringomyélie. Et, cependant,' dans son excellente monographie, 
Schlesinger (1), aprés avoir insisté sur la fréquence des lésions dégéné- 
ratives des tuniques externe et moyenne des vaisseaux dans la syringo- 
myélie, signale un cas exceptionnel où tout en ayant le tableau clinique 
de cette affection il ne trouva à l'autopsie que les lésions vasculaires 
susdites avec dégénérescence périvasculaire et sans la moindre proliféra- 
tion neuroglique ou épendymaire. 

Notre cas pourrait à la rigueur être classé à côté de celui de Schle- 
singer, car, cliniquement parlant. la dissociation ou d’autres troubles de 
la sensibilité ne sont pas nécessaires au diagnostic de syringomyélie. 

Nous préférons toutefois établir le diagnostic d’une autre façon, en 
nous débarrassant tout d'abord du concept anatomo-pathologique pour 
nous adresser aux syndromes physiologo-pathologiques, cliniques, que 
nous constatons. 

En nous plagant à ce point de vue, nous voyons dans notre cas 
l'existence : 1° du syndrome des cornes antérieures de la moelle ; ze du 
syndrome des régions moyennes de la substance grise ; 3° du syndrome 
partiel des cordons antéro-latéraux. 

Le syndrome des régions moyennes de la substance grise comprend 
les troubles trophiques. C'est, en effet, dans ces régions formant la 
limite entre les cornes antérieures et les cornes postérieures que nos 
neuroanatomistes commencent à placer les centres végétatifs ou tro- 
phiques. « Les troubles vaso-moteurs et sudoraux, dit Grasset (2), 
(quand ils sont d'origine médullaire) sont le syndrome de la substance 
grise postérieure e/ centrale (base des cornes antérieures). » Les derniers 
travaux anatomiques et physiologiques relatifs à la localisation médul- 
laire du sympathique (Hoeben, Huet, Onuf et Collins) prouvent que 
ce système se localise dans la moelle entre les cornes antérieures et 
les cornes postérieures et l'on a poursuivi les neurones sympathiques 
jusqu'au ganglion de l'habénule (Huet) (3). 


(1) H. SCHLESINGER, D.e Syringomsyelie, Leipzig, 1895, p. 151. 
(2) GRASSET. Diagnostic des maladies de la moelle. (Actualité médicale, 1899, p. 53.) 


(3) Voyez DE Buck. Localisation médullaire et physiologie du grand sympathique 
( Belg. Aléd., n'* 41, 42 et 43, 1898.) 
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Le processus anatomique dans notre cas a donc intéressé les cornes 
antérieures et les parties moyennes de la substance grise et du côté de la 
substance blanche les faisceaux antéro-latéraux, conduisant inhibition 
des réflexes tendineux. 

Cliniquement on ne peut rien affirmer de plus. Car la l'ase anatomique 
de pareils phénomènes cliniques peut être ou une dégénérescence primi- 
tive des cellules et des fibres intéressées, ou une prolifération interstitielle 
inflammatoire ou néoplasique, ou une lésion primitivement vasculaire, 
comme dans notre cas. Anatomiquement parlant, celui-ci constitue donc 
une vulgaire artériosclérose médullaire. Or, c'est ce dernier fait qui nous 
semble constituer le côté remarquable du cas. Pierre Marie avait déjà 
démontré que le syndrome ataxo-spasmodique peut être d'origine arté- 
riosclérotique. Nous croyons qu'il en est de même de tous les autres 
syndromes cliniques de la moelle (substance grise et blanche). Nous 
donnons le pas au diagnostic clinique sur le diagnostic anatomique, 
malgré le haut intérêt de ce dernier. Ce n'est qu'après avoir établi le ou 
les systèmes intéressés et la hauteur de la moelle à laquelle ils sont pris, 
qu'entre en ligne de compte le côté étiologique, anatomique, et qu'on se 
demandera si l’on a affaire à un processus parenchymateux primitif, 
interstitiel, vasculaire. Ce diagnostic étiologique, anatomique, sera 
quelquefois possible durant la vie, et d'autres fois pas. Quoiqu'il en soit, 
la description de la pathologie médullaire, la base de classification des 
affections médullaires doit être syndromatique et les dénominations à 
concept anatomique doivent autant que possible disparaitre. Il en est 
ainsi notamment de la syringomyélie, dont la symptomatologie (disso- 
ciation des sensibilités, altérations trophiques, etc.) peut être déterminée 
par des processus tout autres que la gliomatose et les cavités anormales. 
Il en est ainsi encore de lAématomyélie. 

Quant à la sc/érose en plaques, son concept est aussi plutót phvsio'o- 
gique qu'anatomique et exprime surtout la grande diffusion des lésions. 

Un mot, pour finir, des altérations que présentaient les muscles en voie 
d'atrophie dans notre cas. Ces lésions correspondent à celles décrites par 
Kroósing (1), Durante (2), sous le nom d'exfoliation musculaire et de 
régression embryonnaire totale. Le sarcoplasme prend de plus en plus le 
passur le myoplasme. Les cellüles sarcoplastiques s'isolent, s'émancipent 
de plus en plus et jouent vis-à-vis du myoplasme le róle de phagocytes 
(autophagie musculaire). 


(1) KRÔSING. Ueb. die Rückbild und ÆEntaickelung der quergestreiften. Musculatur. 
( Virchouw's Archiv, Bd. 128, 1802.) 

(2) G. DURANTE. Sur la dégénérescence dite granuleuse protéique de la fibre musculaire 
striée. (Soc. anat. de Paris, 23 fevrier, 1900, et Z^resse médicale, 21 mars 1900.) 
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LÉSION CÉRÉBRALE PAR CONTRECOUP 


par les Docteurs D. DE BUCK et O. VAN DER. LINDEN 


Histoire clinigue. — L D. V., de Destelbergen, maçon, 36 ans, était 
un homme robuste mais avait des habitudes alcooliques. Le 10 février 
1900, étant en état d'ébriété, il fait une chute dans une cave d'auberge. 
La chute est suivie d'une inconscience absolue, qui dura quelques 
minutes. Quand la conscience revint, notre homme putse relever, 
rester debout et marcher. La parole fut également conservée. Ce n'est 
que le lendemain qu'il s'est alité et qu'il a fait appeler le médecin. Celui- 
ci a eu l'obiigeance de nous communiquer les renseignements suivants : 
« J'ai constaté les symptómes de la fracture de la base du cráne: écoule- 
ment de. sang par le nez et l'oreille droite, légère ecchymose à la 
paupiére supérieure droite, vomissements, intolérance absolue de 
l'estomac (ceci aurait pu avoir quelque rapport avec l'état d'ébriété de 
la veille). Les matières vormies renfermaient du sang. Une plaie contuse 
existait au niveau de l'occiput. Céphalalgie intense. Ouie et vue conser- 
vées. Le pouls n'a été accéléré que le premier iour (ivresse ?), puis est 
redevenu et resté parfaitement normal. Durant les quelques jours que 
.j'ai observé le patient, rien de bien saillant ne s'est manifesté. Voici les 
symptômes : céphalalgie persistante, inappétence complète, apyrexie, 
état d'esprit particulier, dont j'ai pu moins bien me rendre compte par le 
fait que je n'avais pas connu l'homme auparavant et que le milieu dans 
lequel il se trouvait ne se prêtait guère à des recherches sérieuses. Cet 
état se caractérisait par de l'indocilité, de l'apathie alternant avec de la 
gaieté, de l'agitation, de l'insomnie. » 

Au moment de son entrée dans notre service (15 février),nous consta- 
tons l'existence d'une plaie contuse superficielle, sans enfoncement du 
crâne, siégeant à la bosse occipitale. L'homme est en plein délire aigu, 
accompagné d'hallucinations et d'une excitation motrice violente. On 
est obligé de lmi mettre la camisole. 1l n'exi-te aucune paralysie. L'exa- 
men des réflexes est impossible à cause de l'excitation motrice. Pas de 
convulsions, pas de vomissements. Il existe de l'opisthotonos. Les 
pupilles sont dilatées mais réagissent à la lumiére. 

Emission involontaire des urines. Pas de selles jusqu'à la mort. 

Pouls 27 au r;4. Respiration 25 à la minute. Transpiration abondante. 

Durant les jours qui suivent le délire violent continue. Le pouls et la 
respiration s'accélérent de plus en plus. 

La mort survient le 22-23-1900, donc r2 jours apres l'accident. Nous 
faisons 5 heures aprés la mort une trépanation dans la région pariétale 
pour prélever un peu de substance corticale, que nous fixons dans le 
liquide de Gilson et le liquide picro-sulfurique. À l'ouverture de la dure- 
mère nous constatons qu'il existe un épanchement sanguin sous dure- 
mérien. 
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L'autopsie est complétée 24 heures après le décès. Nous trouvons un 
assez abondant épanchement sanguin à la base des lobes frontaux, dans 
la loge crânienne antérieure. À ce niveau la partie orbitaire des lobes 
frontaux porte symétriquement des deux côtés une plaiecontuse profonde 
d'environ 1 1/2 centimètre, longue de 2 1/2 centimètres et large de 
1 1/2 à 2 centimètres. Nous trouvons de plus une fêlure du crâne, qui va 
de la partie moyenne de los occipital jusqu’au trou occipital, sans le 
moindre déplacement osseux. Dure-mère et sinus intacts. Pas d'épanche- 
ment sanguin dans les ventricules latéraux, III et IV. 

Au reste le cerveau parait indemne de toute lésion macroscopique. 


L'examen microscopique de l'écorce (morceaux pris sur les circonvo- 
lutions pariétale supérieure et pariétale ascendante (nous font découvrir 
des lésions dans les grandes cellules pyramidales, consistant dans la 
désagrégation des blocs chromophiles Le protoplasme est comme sau- 
poudré de petits grains chromophiles. En certains endroits, surtout 
autour du noyau, la substance chromatique a quelquefois disparu. 
Le tissu interstitiel est trés vivace,on y rencontre deux sortes de 
noyaux dont les uns sont plus petits et plus colorés que les autres. 
Ces noyaux, semblent montrer une certaine agression vis-à-vis des 
cellules nerveuses et on les rencontre quelquefois à l'intérieur de ces 
dernières. Sont-ce des phagocytes ? Nous ne trancherons pas ici cette 
question de neuronophagie, dont nous comptons sous peu entreprendre 
une étude plus générale. Les vaisseaux étaient indemnes. 

Comment faut-il interpréter dans ce cas les symptômes et le méca- 
nisme de la mort ? 


Le traumatisme, insuffisant pour déterminer la fracture avec enfonce- 
ment de l'os occipital, a suffi pour provoquer dans la substance cérébrale 
des lésions qui ont déterminé la mort. 


Ces lésions sont celles qu'on décrit généralement sous-le nom de 
commotion et de contusion cérébrales, deux syndromes qui ne sont que 
l'expression de degrés différents d'une seule et méme lésion trauma- 
tique du cerveau. Dans le premier cas les altérations seraient plutót de 
nature moléculaire dynamique, tandis que dans le second cas on consta- 
terait les lésions anatomiques objectives les plus graves, allant jusqu'à la 
destruction de certaines parties du cerveau. 

Les symptômes qui se sont produits, dans l'espèce, étaient òà la fois 
ceux de la commotion et de la contusion cérébrales: inconscience fugace, 
vomissements, accélération du pouls, accélération de la respiration, 
délire. Dans la production de ce dernier intervenait probablement 
jusqu'à un certain degré l'action chronique et aiguë de l'alcool. On 
constata en outre quelques symptômes d'irritation méningée provoquée 
par 1 6910112 6۰و ع۸‎ 


Quant à la mort, elle a été le résultat de la paralysie des centres vitaux 
bulbaires (cœur et respiration). 
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Comment faut-il interpréter les graves lésions destructives, siégeant 
aux régions inférieures, orbitaires, des lobes frontaux, donc au pôle 
opposé à l'endroit du crâne où avait porté le traumatisme ? Ces lésions 
ne peuvent s'expliquer que par coz£recoup On a beaucoup discutéce mode 
de production du contrecoup. Duret croyait que le contrecoup est dú au 
refoulement du liquide céphalo-rachidien, qui au point où il s'accumule 
détruirait la substance cérébrale. Il expliquait ainsi le siège de lésions 
assez fréquentes au niveau des ventricules latéraux, du 4"* ventricule 
et à la surface du cerveau. L'enfoncement du cráne élastique en un 
endroit devait produire, d'après Duret, au pôle opposé un còne de sou- 
lévement, d'oü la naissance d'un espace vide exerçant son attraction sur 
la masse cérébrale et surtout sur le liquide cérébral, qui alors par la force 
acquise détruit la substance cérébrale et ses vaisseaux sanguins. 

Cette théorie,qui eut assez de vogue et fut admise encore par Zaayder, 
dans un travail du Vierteljahrschr. f. d. ges. Medicin, Bd. VI, 1894, 
nous semble incapable d'expliquer les graves lésions, que nous avons 
constatées dans notre cas. Pour produire de pareilles lésions les ondes de 
la faible quantité de liquide qui humecte les surfaces cérébrales et 
remplit certains espaces arachnoïdiens ne sauraient suffire, et d’ailleurs 
l’espace entre le cerveau et son enveloppe osseuse n'est que virtuel et 
le contact est quasi direct. Il est donc plus naturel d'admettre, avec la 
plupart des auteurs modernes, que la violence traumatique agissant sur 
le crâne se communique, grâce à l’élasticité de ce dernier, à la masse 
cérébrale sous-jacente, que celle-ci suit les modifications de forme 
imprimées à celui-là, et que, quand l'élasticité propre du cerveau est 
dépassée, il peut s'y produire les lésions les plus graves, qui vont de la 
contusion à la rupture et à la destruction des tissus. On comprend aisé- 
ment que ces lésions se produiront, en cas de traumatisme unilatéral, au 
póle opposé du point d'application. 

On comprend aussi que la commotion (Hirnerschütterung), premier 
degré de la lésion traumatique, est plus générale que la contusion et 
pourrait à la rigueur être due au simple ébranlement de la masse céré- 
brale, sans grandes modifications de forme capables de dépasser la limite 
de l'élasticité. On s'est beaucoup occupé d'élucider la pathogénie de la 
commotion ainsi comprise. À part Koch et l'ilchne, qui croient à un 
ébranlement cellulaire direct, la plupart des autres auteurs croient à 
l'origine circulatoire de la commotion, soit qu'ils admettent de l'anémie 
(Fischer), ou de la vaso-dilatation avec stase veineuse (Witkowski), ou 
des hémorrhagies capillaires. Scagliosi ( 1), qui nous a doté d'un excellent 
travail d'ensemble sur la commotion cérébrale et a tâché de contrôler 
les diverses tliéories par des expériences nouvelles, instituées surle lapin, 


(1) SCAGLIOST (r. Ueber die Gehirnerschütterung. (Virchow’'s Archiv, Bd. 152. 1898, 
S. 487.) | 
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arrive à la conclusion que la commotion repose sur la contraction vaso- 
motrice par irritation des centres régulateurs de la tonicité vasculaire. 
Les lésions nerveuses, que l'auteur décrit et sur lesquelles nous revien- 
drons, seraient secondaires et précédées par les troubles nutritifs de la 
neuroglie, à laquelle il attribue avec Golgi un róle nutritif vis-à-vis des 
cellules nerveuses. « [ch bin deshalb. dit Scagliosi, fest überzeugt dass 
die Veränderungen, welche im centralen Nervensystem zu stande 
kommen, grossentheils einer mangelhaften Ernährung der Zellen zu- 
zuschreiben sind; dazu gesellt sich im späterer Zeit eine Autointoxica- 
tion. Die Annahme einer solchen scheint mir um, so mehr gerechtfertigt 
weil die Veränderungen zuerst und hauptsäch'ich die Neurogliazellen, 
das Stütsgerüst oder die Ernährungsbahnen der Nervenelementen 
betreffen. » 

Nous ne possédons certes pas les éléments de contrôle nécessaires 
pour trancher la question, mais nous croyons néanmoins qu'il faut 
séparer ici, pathogéniquement parlant, la commotion quant à ses mani- 
festations physiologiques immédiates et la commotion quant à ses mani- 
festations anatomo-pathologiques et cliniques plus éloignées. Physio- 
logiquement parlant et au début, la commotion, nous le croyons aussi, 
tient à une modification circulatoire, etc. Mais celle ci n'est que passa- 
gere et est bientót compensée. Quant aux accidents éloignés, nous 
pensons qu'ils sont düs plutót à l'ébranlement traumatique direct, au 
déséquilibrement mécanique, nutritif et fonctionnel, de la cellule ner- 
veuse, et c'est à ce titre que nous croyons pouvoir dire que la com 
motion n'est que le premier degré d'un ensemble de lésions trauma- 
tiques, dont les termes extrémes représentent la contusion, la destruc 
tion de la substance cérébrale. 

On n'a que peu étudié jusqu'ici leslésions miscroscopiques des cellules 
corticales dues au tranmatisme. Comme le dit Scaglioso, les auteurs 
n'ont pas étudié les lésions de la commotion, qui sont générales, mais 
seulement les lésions vasculaireset cellulaires déterminées par une lésion 
locale. Cependant Bickeles (1) a trouvé par la méthode de Marchi des 
lésions dégénératives diffuses des fibres nerveuses, alors qu'il n'existait 
pas de lésions macroscopiques. 

Büdinger (2) a vu des lésions cellulaires dégénératives avec coloration 
jaunâtre. 

D'après Scaglioso (3) (procédé de Nissl et de Golgi), déjà une heure 
après la commotion les cellules de neuroglie changent. Leur corps 
cellulaire augmente et les prolongements deviennent tortueux, bosselés, 
se prennent en massue. Les cellules nerveuses s'altérent plus tardive- 


(1) BICKELES. ré. aus dem Institut f. Anat und. Phys. des. Centralnervensyst. a. d. 
Wiener Universität, 1843 et (2) BUDINGER. Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie, Bd. 41, H. 
5., cites par Carl Thiem JTandhuch der ÜUnfallerbran&ungen. Stuttgardt, 1808, S. 285. 


(3) SCAGLIOSO, G., loc. cit. 
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ment : atrophie variqueuse, hypertrophie dégénérative, chromatolyse, 
état vacuolaire, homogénisation du noyau, enfin déformation totale de 
la cellule. | 

Nous avons trouvé (12 jours après le traumatisme) dans les cellules 
pyramidales de l'écorce la désagrégation de la chromatine et sa dispari- 
tion surtout marquée dans la région périnucléaire. 

Nous avons aussi constaté un certain degré de neuronophagie de la 
part de la neuroglie et peut-être des leucocytes. Pour le reste la 
méthode du Nissl en nous a pas permis d'analyser plus en détail l'état 
de la neuroglie. Nous ne tarderons pas non plus d'ajouter que nous ne 
pouvons affirmer que les altérations corticales fussent d'origine trauma- 
tique,puisque nousdevons en mémetemps tenir compte de l'alcoolisme. Or 
dans des cas de delirium tremens Trómner(1)a vu parle procédé de Nissl 
la décoloration du corps cellulaire par suite de la désagrégation de la 
chromatine, des vacuoles et la destruction du corps cellulaire par les 
leucocytes et les noyaux de neuroglie qui y pénétrent. 

Un mot de la psychose aiguë constatée chez notre malade. Les 
psychoses posttraumatiques directes et éloignées paraissent être 
fréquentes. 

Parmi les auteurs qui ont vu succéder des psychoses directement 
au traumatisme signalons, Stolper (2) (9 cas) et Goodall (3) (4 cas). Ces 
cas, accompagnés ou non de fracture du crâne ou d’alcoolisme, ne 
durèrent guère et guérirent en général après un temps très court. Il 
s’agit en général de confusion mentale avec ou sans excitation maniaque. 

L'absence de déficit ou d'excitation motrice s'explique dans notre cas 
par le siège de la contusion. Les parties orbitaires des lobes frontaux 
n'ont pas de rapport direct avec la projection motrice. Ils appartiennent 
plutôt au centre antérieur d'association de Flechsig. 

Enfin nous voulons dégager de cette observation une conclusion qui 
a son importance au point de vue de la médecn'e légale et de la 
pathologie des accidents (Unfallheilkunde), c'est que malgré les fai- 
bles lésions apparentes, on peut avoir des altérations graves du névraxe. 
Nous croyons que dans les cas de soi-disant névrose traumatique l’on 
attache en général trop d'importance à l’élément psychique et trop 
peu à l'élément physique, organique. Pour nous, comme pourCrocq (4), 
il existe des soi-disant névroses traumatiques à base organique à cóté 
du groupe des névroses traumatiques pures. Les premiéres seules for- 
ment un groupe nosologique isolé. Les secondes se confondent avec 
le groupe des affections hystériques et neurasthéniques. 

(1) TRÓMNER. Path^/l.-anat. Pefunde bei Detir. tremens, nebst Bemerkungen zur Struc- 
(ur der Gangvténzellen. ( Archtv f. Psych., 1850, Bd. 31, S. 700.) 

(2) Cité par CARL THIEM, /oc. cif., 300. 


(3) GOODALL, E. Four cases of insanity after injur. of the head. (The Lancet, Yodéc. 1898.) 


(4) J. CROCQ. Pathogénie des névroses traumatiques. ( Bull. Acad. Méd., 1850.) — Vov. 
aussi D. DE Buck ct L. Dk Moon. C» eas de névrose traumatique grave. ( Dull.de la Soc. 
de snéd. de Gand, 1898.) 
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Kirchgässer (1) vient encore de démontrer que la commotion spinale 
s'accompagne de lésions cellulaires et recommande aux médecins 
experts dans les cas d'accidents d’être très réservés dans leur pronostic. 

Les traumatismes nerveux sont surtout graves chez les alcooliques 
(Adler) (2). 


UN CAS DE SCLÉROSE EN PLAQUES AVEC FOU-RIRE 
par J. CROCQ 


( Présentation du malade a la. Société Belge de Neurologie) 

Guillaume R..., est entré dans mon service le 14 juillet 1899; il est 
âgé de 59 ans. Son père est mort à 86 ans, sa mère est âgée de 8o ans; il 
a eu 9 frères et sœurs dont 4 ont succombé en bas-àge, les 5 autres sont 
bien portants. 

R... n’a jamais été malade antérieurement; il y a ro mois, il était 
occupé à boire son café lorsque, subitement, sans perdre connaissance, 
il se sentit frappé de paralysie du cóté droit.Cette hémiplégie s'améliora 
progressivement et, lorsqu'il entra dans mon service, deux mois après 
son ictus, il ne présentait plus qu'un peu de paralysie faciale à droite. 

Par contre le malade était atteint d'autres troubles: la parole était 
épaisse, embarassée, la voix nasonnée, les labiales et les lingnales 
étaient prononcées d'une maniére trés défectueuse. Indépendamment 
de ces troubles dans l'rtriculation, il y avait une scansion et une 
monotomie trés notables de la parole; le malade ne pouvait ni siffler, 
ni souífier, Ja mastication était pénible. La marche était difficile; le 
malade avançait à petits pas, en détachant péniblement les pieds du sol 
et en litubant. Les réflexes étaient fortement exagérés aux quatre mem- 
bres ainsi qu'à la face et particulièrement au pharynx. La sensibilité 
était intacte. Les facultés intellectuelles étaient intactes, la mémoire et 
le jugement semblaient être aussi bons qu'auparavant; c'est du moins 
ce qui semblait résulter de l'interrogatoire réitéré du malade et des ren- 
seignements fournis par sa famille; à premiére vue on aurait pu étre 
trompé par l'expression enfantine que reflétait la figure du malade et 
surtout pour les crises de fou-rire dont il était atteint à tout instant et 
sans motif. 

L'examen des yeux, fait par M. Van den Bergh, a donné les résultats 
suivants : 


(a4) KIRCHGASSER G. Weitere exp. Unters. ueb. Ruckenmarks-Tlerbischütterung. 
(Deutsche Zertschr. f. Nervenheilk, Bd. 13, H 5. , 4.6, 1899.) . 

(2) ADLER, A. Die pathol. Anat. der Gehirnverletzungen in gerichtsarztlich. Hinsicht. 
(Vierteljahrscht. f. gerichtr Medicin, 1899, I, Supplem. XVII, Bd. VII, F.) 
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.€« Intégrité absolue de l'appareil visuel tant au point de vue anato- 
nique que fonctionnel. 

« Acuité visuelle, champ visuel. sens lumineux et chromatique, 
mouvements des globes, normaux. 

« Pas la moindre trace de nystagmus méme dans la vision latérale 
forcée. | 

« Le patient est atteint d'hypermétropie qui,à premiére vue,en impose 
pour une diminution de l'acuité visuelle. Cette anomalie, corrigée par 
les verres appropriés, dénote une vue normale. » 

A ce moment, il était trés difficile de poser un diagnostie, la scansion 
de la parole; la démarche cérébello-spasmodique, le fou-rire, l'exagéra- 
tion des réflexe:, pouvaient bien faire penser à une forme de sclérose en 
plaques; mais, d'autre part, le début brusque de l'affection l'absence 
d'altérations oculaires, les phénomènes bulbaires et surtout l'absence de 
tremblement semblaient infirmer ce diagnostic. 

Depuis le mois de juillet jusqu'au mois de décembre, la situation 
changea peu; la marche devint de plus en plus pénible, les réflexes 
diminuérent sans cependant disparaitre complétement; les symptómes 
bulbaires restérent stationnaires. Àu mois de janvier, apparut, insensi- 
blement, un tremblement ¿ntentionnel et massif, d'abord localise au bras 
droit, qui atteint au bout d'un mois le bras gauche. 

L'apparition de ce tremblement confirmait le diagnostic de sclérose 
en plaques, car si nous avions une diminution des réflexes, consécutive 
du reste à une exagération, il y avait aussi scansion de la parole, trem- 
blement intentionnel — caractéristique de la sclérose en plaques — fou- 
rire, facies enfantin sans troubles profonds de l'intelligence. 

- En ce qui concerne les troubles bulbaires, on peut vraisemblablement 
admettre qu'ils résultent de la formation d'une plaque de sclérose au 
niveau du bulbe ; on sait, en effet, que, dans la sclérose en plaques, les 
altérations peuvent être disséminées sur toute la surface du système ner- 
veux cérébro spinal. 


UN CAS DE SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE 
AVEC PHÉNOMÈNES BULBAIRES 


par J. CROCQ 


(Présentation de la malade à la Société Belge «e. Neurologie) 


V..., Justine, est entrée à l'hópital le r5 mars 1900 ; son père est mort 
subitement à l’âge de 50 ans, sa mére a succombé à la suite d'une attaque 
d'apoplexie à 70 ans ; de onze frères et soenrs sept sont encore en vie, 
trois sont mérts en basâge,le quatrième est mort à 40 ans d'une affection 


156 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


cérébrale. La malade a eu sept enfants, dont six sont morts en bas âge 
(deux de convulsions et un du croup). Celui qui reste actuellement en vie 
présente, d'après les renseignements fournis par la famille, un certain 
degré d'idiotie. Justine est âgée de 42 ans, elle exerce depuis long- 
temps le métier de coupeuse de poils et manie journellement des pré- 
parations mercurielles ; elle a, à différentes reprises, été atteinte de 
tremblement 

Depuis un certain nombre d'années, elle s'est aperque que la motilité 
des mains diminuait et qu'elle travaillait plus difficilement. Il y a trois 
ans, à la suite d'une colère, elle fut atteinte d'une perte de connaissance 
suivie d'hémiplégie droite, qui se serait dissipée progressivement par 
la suite. Un an aprés, elle eut une attaque analogue non suivie de para- 
lysie ; enfin, vers le mois de juin 1899, elle en eut une troisième égale- 
ment sans paralysie. 

Actuellement, la motilité est considérablement affaiblie dans les deux 
mains qui donnent, au dynamomètre, 16 à droite et 20 à gauche, ce qui 
est extrémement peu pour une femme habituée à un travail manuel 
constant. Les mains sont cyanosées, la peau est lisse, les doigts sont 
fuselés, les espaces interosseux trés accentués. 1l n'y a pas de déforma- 
tions résultant d'une perturbation dans l'antagonisme musculaire ; 
l'atrophie semble porter uniformément sur tous les muscles. Les avant- 
bras ont, au dire dela malade, considérablement maigri ; ce qui semble 
prouver que l'atrophie atteint également ces segments de membre, c'est 
que l'extension de la premiere phalange et la flexion des deux dernières 
sont fortement affaiblies. 

Les réflexes sont considérablement exagérés aux quatre membres ; 
pas de clonus du pied, ni de Babinski, pas de contractions fibrillaires. 
Les bras, les épaules, le tronc et les membres inférieurs ne présentent 
aucune atrophie ; la marche est normale. La sensibilité est partout in- 
tacte dans tous ses modes. Pas de réaction de dégénérescence, mais 
Seulement diminution des contractions faradiques et galvaniques dans 
les muscles des mains et de l'avant-bras. La parole est très défectueuse, 
la voix est nasonnée, l'articulation des labiales et des linguales est 
difficile. Le voile du palais est aminci et inerte, la salive s'écoule 
presque continuellement de la bouche et la malade doit avoir toujours 
à sa disposition un mouchoir avec lequel elle recueille ce liquide. A cer- 
tains moments, surtout lorsqu'on l'interroge, elle est prise d'un fou rire 
qui ne fait que s'exagérer, malgré les recommandations qu'on lui fait de 
se retenir. Ces crises de rire lui sont extrêmement désagréables, elle fait 
tous ses eflorts pour les empêcher, mais c’est en vain. Le réflexe pharyn- 
gien est aboli, le massétérin exagéré comme tous les autres. 

Voici le résultat de l'examen des yeux, pratiqué par M.Van den Bergh: 

« L'examen ophtalmoscopique démontre l'intégrité anatomique du 
fond de l'œil. 

» Sens lumineux et chromatique et champ visuel normaux. 
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» L'acuité visuelle est un peu abaissée à droite et considérablement à 
gauche. Cet abaissement est dü, à droite, à un léger degré de myopie et 
à gauche à un degré moyen d'ashygmatisme myopique simple: 

» Mouvements des yeux latéraux et de convergence normaux. 

» Mouvements pupillaires normaux. » | 

En résumé, nous avons affaire à une malade, intoxiquée par le 
mercure, qui, il y a un certain nombre d'années, a ressenti un affaiblis- 
sement de la motilité des membres supérieures. Puis surviennent trois 
ictus apoplectiques suivis, le premier, d'une hémiplégie passagère et le 
dernier de troubles glosso-labio-laryngés. La patiente présente un 
affaiblissement manifeste de la force dynamométrique des: mains qui 
sont cyanosées, lisses, dont les doigts sont fuselés. Il y a atrophie des 
muscles des mains, surtout des interosseux, et de ceux des avant-bras. 
Les réflexes sont exagérés, la sensibilité est normale. La voix est 
nasonnée, les mots sont mal articulés, le voile du palais est atrophie, la 
salive s'écoule presque continuellement de la bouche et la malade est 
sujette à des crises de rire spasmodique inextinguible. Nous avons donc 
affaire à une atrophie musculaire progressive avec phénoménes bulbaires 
et exagération des réflexes. Le diagnostic me semble tout indiqué : 
l'atrophie musculaire débutant pour les petits muscles des mains doit 
nous faire songer à l'atrophie musculaire progressive, Aran-Duchenne, 
a la sclérose latérale amyotrophique ou à la syringomyélie. Mais de ces 
trois maladies, une seule s'accompagne d’exagération des réflexes, 
dans les parties en voie d'atrophie : l'atrophie Aran-Duchenne provoque 
la diminution ou l'abolition des réflexes, la syringomyelie présente la 
meme particularité et de plus donne souvent iieu à la dissociation si 
connue des sensibilités. 

J'en arrive donc, par exclusion, à admettre le diagnostic de sclérose 
latérale amyotrophique, diagnostic que confirment les accidents bul- 
baires si fréquents au cours de cette maladie. 
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—— 


Séance du 31 mars 1900. — Présidence de M. le D! MARÉCHAL 


M. MARECHAL s'excuse de n'avoir pu assister à la séance précédente, la 
convocation ne lui étant pas parvenue. 

MM. CROCO et SANO présentent la candidature de M'* Stephauowska 
comme membre titulaire. Ils font ressortir les mérites du candidat qui à 
produit des travaux dignes de remarque et qui a présenté à la Société une 
étude très documentée sur l'action de l'éther sur les cellules cérébrales. 

Mik STEPHANOWSKA est nommée, à l'unanimité. membre de la 
Société. 
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d propos du rapport de M. Libofte sur le traitement electrique 


du goitre eXophtalmique 


M. LENTZ. — Les hautes intensités employées par M. Libotte m'avaient 
quelque peu surpris; personnellement je n'aurais jamais osé, à beaucoup près, 
aller aussi loin, je me suis même demandé s'il n’y avait pas là un malentendu 
provenant de différences dans la graduation des instruments de mesure, et cc 
qui pourrait me confirmer dans cette opinion, c'est que, possédant, je crois, le 
mème galvanomètre que M. Libotte, je l'ai intercalé dans le circuit de mon 
ee électrique fixe qui est muni d'un galvanometre apériodique fort 

récis, et J'ai constaté que quand ce dernier marquait = رت‎ e celui de 

einiger montait à 13 milliampères; cette expérience, répétée plusieurs fois, a 
donné chaque fois le mème résultat.Je tiens à dire que Je n'en conclus aucune- 
ment à l'inexactitude des données de M. Libotte ; mon appareil. peut ètre 
dérangé ou inexact; il n'en importe pas moins de répéter la même expérience 
avec le galvanomètre de M. Libotte en le comparant à un appareil étalon dont 
la précision serait à l'abri de toute contestation et nous serons ainsi complète- 
ment édifiés sur l'innocuité des hautes intensités préconisées par notre hono- 
rable confrère qui ont, je dois l'avouer, surpris encore d'autres collègues. 


M. LIBOTTE. — M. Lentz croit que mon galvanomètre, qui porte la 
mème marque de fabrique que le sien, pourrait bien ètre inexact. Ila, en 
effet, constaté que le sien donnait des nombres exagérés de milliampères. Je 
promets de faire la.vérification de mes différents galvanomètres et de refaire 
ici, à la prochaine séance, une application avec des intensités qui varieront 
de 10 à 29, 30 milliampères. Nous jugerons ensemble alors définitivement si 
ces intensités sont réellement applicables sans provoquer ni trop de douleurs 
ni d'escharres. 


Pulvuéertte, incontiucuce d'urine et des matiéres fecales, tachvcardre 
hguet, guérison 


- 


M. CROCO. (Voir le travail original paru dans le précédent numéro, p. 132.) 


e 


Discussion 


M. GLORIEUX. — Je me permettrai de demander à M. Crocy si ce 
malade n'u pas antérieurement souffert de maux de gorge. Vous savez que la 
diphtérie passe souvent inaperçue dans la classe ouvrière et les polynévrites 
diphtéritiques les plus graves peuvent survenir après une atteinte très bénigne 
de diphtérie. Les paralysies diphtéritiques sont parfois très étendues et guéris- 
sent assez rapidement. 


M. CROCO n'a pu relever, dans les antécédents du malade aucune trace 
d'angine. 


M. F. SANO. — M. Crocq semble considérer le hoquet comme l'indice de 
l'atteinte des nerfs phréniques. N'y a-t-il pas là une erreur d'interprétation ? 
Le hoquet est un réflexe spamodique qui reconnait le plus souvent comme 
origine une excitation du pneumogastrique; et celui-ci étant atteint de 
névrite et probablement hypersensible à la douleur. comme les nerfs. des 
membres, la production fréquente du hoquet peut s'expliquer ainsi. 

C'est la paralysie du diaphragme, la douleur à la pression des troncs nerveux, 
s'ils existent, qui seraient l'indice de la névrite des phréniques. 


M. CROCO. — Le phrénique est, de l'avis de nombreux auteurs, le nerf 
moteur du diaphragme; on admet communément que la lésion de ce nerf 
provoque des troubles respiratoires, de l'oppression, phénomènes qui ont 
cavité chez le malade; il y a eu, de plus, le hoquet que l'on peut considérer 
comme une veritable convulsion clonique du diaphragme. 
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Cu cas de sclérose en plagues avec fou-rire 
M. CROCO. — (Voir le travail original paru dans ce numéro, page 154.) 
Discussion 

M. VAN GEHUCHTEN. — Je ne veux pas contester le diagnostic de 
sclérose en qlaques porté par M. Crocq, car je n'ai pas les éléments suffisants 
pour confirmer ou infirmer le diagnostic posé. Je désire simplement faire 
ressortir que je ne trouve pas chez ce malade les symptômes de paraplégie 
spastique. 

La marche est incertaine, il est vrai, mais elle n'est pas spastique. La 
raideur musculaire n'est guère apparente puisque les mouvements passifs sont 
très faciles et très étendus. Les réflexes rotuliens ne me paraissent pas 
exagérés. 1] n'y a pas de clonus du pied, pas même d’ébauche, il cue non 


lus de réflexe de Babinski. Jene vois donc pas trop sur quoi rocq se 
ase pour admettre l'existence d'une paraplégie spastique. 


M. CROCO. — La paraplégie a été spasmodique à un trés haut point; 
l'exagération des réflexes étaient tres nette il y a quelques mois. Au fur et à 
mesure que les membres sont devenus moins souples et quela parésie s'est 
accentuée, les réflexes ont diminué. Cette contracture musculaire est dénotée 
par l'existence de la contraction du {riceps à la percussion du tendon rotulien 
sans mouvement de la jambe; on sent parfaitement cette contraction et cepen- 
dant le levier ne bouge pas. C'est qu'il est immobilisé par la contraction des 
muscles antagonistes. Cette contraction existe du reste chez un graud nombre 
de personnes normales chez lesquelles l'émotion provoque un état d'hyperto 
nicité musculaire qui rend vaine la recherche réitérée du réflexe rotulien. 


M. GLORIEUX. — Nous voyons devant nous un vieillard de :8 aus, c'est 
un hommeusé par des abus alcooliques; c'est peut ètre un ancien syphilitique. 
.Son rire spasmodique est le róle que l'on observe fréquemment chez les 
déments alcooliques ou les déments séniles : son état mental est suffisamment 
bas pour qu'on puisse le désigner sous le nom de démence. 

À mon avis, det donc inutile de chercher des complications de diagnostic 
là ou il n'y en a pas. Nous sommes en présence d'un cas de démence 7۶ 
précoce, probablement d'origine alcoolique : nos asiles d'aliénés pour hommes 
regorgent de cas analogues. 


M. CROCO. —Sousle terme de sénilité on englobe trop d'affections qui, 
avec un peu d'attention, pourraient étre déterminées plus clairement. Lors- 
que Charcot arriva à la Salpétrière, 1l y trouva des centaines de malades 
considérés comme atteints de sénilité ; n'empêche qu'il eut bientôt déterminé 
chez eux des lésions tres dissemblables et trés nettes. I1 est du devoir de tout 
neurologiste de chercher à élucider, le plus possible, tous les cas et lorsqu'on 
se trouve en présence d'un hommeatteint de troubles aussi curieux que ceux 
que présente ce malade, je crois qu'il faut s'efforcer d'y mettre une étiquette. 


M. F. SANO. — La sclérose en plaques est une affection de l'adolescence. 
C'est de 20 à 30 ans qu'on la voit survenir. Je ne connais pas de cas survenu 
dans la viellesse, suivi d'une autopsie démonstrative. Mais ce n'est là évidem- 
ment qu'une question de probabilité, une présomption clinique. 

Il faut remarquer cependant que le malade présente d'autre part des 
marques de sénilité précoce, un certain degré méme de démence sénile. Les 
vieillards peuvent présenter de ces troubles transitoires ou définitifs et cette 
marche difficile dont les causes anatomiques résident dans l’artériosclérose des 
vaisseaux des centres nerveux, Sander les a fort bien étudiés, dans trente cas 
autopsiés (1). L'artériosclérose sénile avec ses conséquences me semble pouvoir 
expliquer les symptomes que présente ce malade, sans qu'il soit nécessaire 
d'admettre le processus plus spécial de la sclérose en plaques. 

Cela ne doit cependant pas nous empécher, loin de là, de tâcher de localiser 
l'origine des phénoménes de déficit, comme le fait M. Crocq. 


(1) SANDER. Das senile Ruckenmark, autoref. dans Centralbl. f. Nervenh. u. Psych., 
p. 594, 1899. 
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M. CROCO. — Les auteurs déclarent, en effet, que la sclérose en plaques 
est une affection de l’âge adulte ; peut-être sont-ils de cet avis parce qu'ils 
font leurs recherches dans des hôpitaux où les vieillards sont relativement 
rares. Pour ma part, j'en ai observé plusieurs cas après 60 ans ; j'attribue ce 
fait à ce que les hospices de Molenbeek m'envoient régulièrement leurs 
malades au lieu de les traiter directement chez eux. 

M. LIBOTTE. — Je crois qu'il serait prématuré d'asseoir sur ce cas un 
diagnostic. On peut, à mon sens, avoir la مو‎ d'une sclérose un 
plac ues en raison de l'air hébété du malade, de son fou-rire, de sa voix spas- 
modique. 

Mais ce qui doit nous imposer certaines réserves c'est sa démarche qui n'est 
point spasmodique mais parésique, C'est l'absence de nystagmus, c'est 
l'absence de lésions oculaires st fréquentes pourtant dans la sclérose en plaques, 
c'est le tremblement intentionnel limité au membre droit. 

M. CROCO. — Il n'existe pas un seul *ymptóme pathognomonique de la 
sclérose en plaques, si ce n'est, peut-étre, le tremblement intentionnel qui 
est le plus important. Le diagnostic doit reposer sur un ensemble de symp- 
tomes qui quelquefois est complet, d'autres fois incomplet ; chacun des signes 
constituant cet ensemble peut manquer ; si les autres existent et donnent à la 
maladie son caractère spécial, le diagnostic peut être établi. Nous avons ici le 
tremblement intentionnel. la scansion de la parole, la paraplégie spasmodique 
qui a été très nette antérieurement, le fou rire; n'est-ce pas assez pour 
avancer le diagnostic de sclérose en plaques ? Je ne pense pas que l'absence 
de nystagmus et de lésions oculaires soit de nature à renverser un diagnostic 
étayé sur l'existence de symptômes si importants. 

M. LENTZ. — Je serais plutôt penché à admettre l'opinion tout à 
l'heure'émise par notre confrere Sano qui ne voyait dans le cas présenté par 
M. Crocq qu'une simple démence sénile, suite d'arterio-sclérose; les phéno- 
mènes ataxo-parylitiques constatés chez ce malade, et voire même le tremble- 
meat, me semblent fort bien s'expliquer à l'aide des processus d'artério-sclérose 
qui commencent par des troubles circulatoire, pour aboutir à des troubles 
nutritifs et régressifs dont le siege tres variable et pour ainsi dire épars de cóté 
et d'autres dans la substance cérébrale explique le manque d'unité des symp- 
tomes; le trouble de la parole ressemble ici tout à fait au bredouillement du 
dément sénile. 

Un cas de sclerose latérale amvotrofphique avec symplómes bulbarres 
M. CROCO. (Voir le travail original paru dans le présent numéro, p. 15%. 
Syrzugomvéhe ou atrophie musculaire progressive 

MM. DE BUCK et DE MOOR. (Voir le travail original paru dans le présent 
numéro, page 141.) 

Discussion 

M. VAN GEHUCHTEN. — Je suis de l'avis de M. De Buck sur ce qu'il 
vient de dire concernant la façon de rechercher le siege de la lésion. Mais je 
me demande sur quoi il se base pour admettre ici une lésion des faisceaux 
pyramidaux. Si cette lésion. existait il devrait y avoir raideur musculaire, 


exagération des reflexes tendineux et réflexe de Babinski, or tout cela fait 
défaut. Je ne puis donc pas admettre une lésion des faisceaux pyramidaux. 


M. DE BUCK. — Où mettez-vous alors la lésion. 

M. VAN GEHUCHTEN. — C'est ce que je ne saurais pas vous dire, il 
faudrait faire un examen répété de ce malade avant de pouvoir se prononcer. 
Je n'ai pas une idée assez complète de tous les sÿmptômes et puis je pense que 
nous ne sommes pas obligé de porter un diagnostic. 

Lésion cérébrale par contrecoup 


MM. DE BUCK et VANDER LINDEN. (Voir le Kravail original paru 
dans le présent naméro, page 149.) 
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VARIA 


L'écriture en miroir 


L'écriture en miroir, ou écriture spéculaire, est une écriture inverse, qui ne peut se 
lire qu'au moyen d'un miroir ou par transparence. Dans le cas présenté par M. le docteur 
Marinesco à l'Académie des sciences, 1l s'agissait d'un jeune homme de 25 ans, à 
hérédité nerveuse chargée : père ivrogne, mère hystérique avec troubles mentaux ; ses 
frères et sœurs sont nerveux. 


Dans son enfance, le malade a eu obsessions et phobies ; il avait également tendance 
à se servir de la main gauche ; parfois, il s'amusait à lire à l'envers. 


L'aspect de ce malade est spécial ; il s'agite et gesticule sans cesse; il est impression- 
nable et émotif. Ses maius tremblent, c'est alors que, pour étudier le iremblement de 
l'écriture, on le fit écrire. Spontanément il écrit de droite à gauche en écriture de 
miroir ; il écrit également de la même façon le roumain, le francais et l'allemand. Cette 
écriture est la même, que le sujei écrive spontanément ou qu'il copie. L'écriture des 
chiffres se fait de la même façon. Bien plus, si on lui demande de tracer des mots sur 
le sable avec la pointe du pied, il écrit dela même manière en écriture de miroir. 


Le malade étant israélite ei sachant écrire l'hébreu, on l'a prié d'écrire quelques 
mots de la main gauche et de droite à gauche, c'est-à-dire dans le sens de cette langue. 
Or. on a constaté que cette écriture n'était pas iutervertie mais si, au contraire, le 
malade écrivait de la main gauche, mais de gauche à droite l'écriture était en miroir, 
il n'y a que pour la copie d'un dessin que l'image n'est pas intervertie. 

A la question pourquoi il écrivait de la main gauche et en miroir il a répondu que 
c'est par suite d'une impulsion irrésistible et que c'est seulement ainsi qu'il voit l'image 
des lettres. 


M. Marinesco rappelle qu'il a retrouvé l'écriture en miroir chez des sujets atteints 
d'hémiplégie droite avec ou sans aphasie, dans deux cas de crampe des écrivains ou 
encore simplement chez des sujets normaux qu'on fait écrire de la main gauche. 


Mais jusqu'à présent on n'a rencoutré personne écrivant d'une maniére irrésistible 
eu miroir comme ce malade, aussi peut-on admettre que chez lui cette écriture est la 
conséquence d'une perturbation de la vision mentale associée à une déviation constante 
dans la direction des mouvements nécessaires à l'écriture. 


La mémoire dans les différentes races 


[.es psychologues américains continuent à se poser et à poser au publie des questions 
étranges s. Ce qu'il y a de plus curieux c'est que, si étranges que soient les questions, elles 
obtiennent cependant des réponses. 


Ainsi M. Colegrave s’est posé les graves problèmes suivants : « D'un blanc, d'un noir 
ou d'un Indien, d'un homme ou d'une femme, qui à la mémoire la plus longue? Se 
rappelle-t-n mieux les événements gais ou les événements tristes? Quelles sont les 
matières scolaires font on souvient le plus aisément et le plus longtemps ? » 


M. Colegrave a adressé ce questionnaire, agrémenté d'une douzaine d'autres points 
d'interrogations analogues, à une foule de personnes de tout âge, de tout sexe et de 
toute couleur ; 1,658 ont répondu. | 

De res réponses il résulte que l'homme blanc ou rouge garde mieux le souvenir des 
jours heur-ux que des jours de malheur. Mais le nègre fait exception à cette règle. Ses 
douleurs s'inscrivent en traits inetlacables ; ses joies s'évaporent comme la mousse du 
champagne. 

M. Colegrave a trouvé chez des blancs. des nègres et des Indiens. des individus ayant 
gardé la mémoire d'événements remontant à la première année de leur existence. 


Mais c'est de leur dix-huitième année que les personnes consultées ont, en grande 
majorité. conservé le meilleur souvenir. 


Quant aux matières d'enseignement, ec“ st histoire qui laisse les souvenirs les plus 
profonds dans l'esprit des anciens écoliers. Puis viennent la géométrie. le français, 
l'allemand. 


(Revue de l'Hypnotisme, mars 1900.) 
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UN CAS D'ÉPILEPSIE JACKSONIENNE 


GUÉRIE PAR INTERVENTION OPÉRATOIRE 


par A. VAN GEHUCHTEN 


— 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 28 avril 1900) 


Je désire vous présenter un malade que quelques-uns d'entre vous 
reconnaissent probablement. Il a, en effet, été présenté il y a quelques 
jours par mon confrère, le docteur Lambotte, à la Société Médico-Chi- 
rurgicale du Brabant. C'est un homme qui a souflert pendant près de 
cinq années d'épilepsie jacksonienne et qui se trouve guérie depuis cinq 
semaines à la suite d'une intervention opératoire. 

Voici d'abord son histoire clinique : 

C'est un homme de vingt-huit ans, cocher de son état. Il a trois sœurs 
et quatre frères bien portants. 

Dans les antécédents héréditaires nous relevons ce fait qu'un de ses 
oncles a eu des attaques convulsives, survenues à la suite de frayeur, 
dont il a guéri. 

Les antécédents personnels n'offrent rien de spécial. Le malade 
affirme n'avoir jamais eu de traumatisme du côté du ۰ 

Il s'est présenté pour la première fois à ma consultation gratuite à 
l'Institut Chirurgical de Bruxelles, au commencement de juin 1899. 

Il se plaint depuis quatre ans d'attaques nerveuses survenant brusque- 
ment environ cinq ou six fois par. année. Ces attaques commencent par 
une sensation d’engourdissement dans l'indicateur de la main droite, 
remontant tantôt lentement vers l'épaule, tantôt brusquement comme 
un courant électrique. Au moment oü cet engourdissement survient 
tous les mouvements volontaires sont libres, mais la sensation tactile 
est abolie. Cet engourdissement est accompagné de douleurs intenses 
comme si les veines brülaient. Le malade se tord alors de mal et crie 
comme un malheureux. Quand, au début de la sensation d'engourdisse- 
ment, il serre fortement le poignet avec une corde, la sensation ne 
remonte pas vers l'épaule, mais la douleur qui l'accompagne dure pen- 
dant dix, quinze ou vingt minutes. 

Malgré la constriction du poignet, il sent bientót le méme engourdis- 
sement dans la moitié droite de la figure, accompagné de clignotements 
de la paupiére. C'est comme si quelque chose se promenait sur la figure, 
dit-il. Cela est trés douloureux. À ce moment il perd connaissance et 
présente des secousses assez violentes dans le bras droit et la moitié 
droite de la figure, qui s'étendent bientót à tout le corps. Perte invo- 
lontaire d'urine. Un peu d'écume à la bouche, quelquefois morsure 
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de la langue. Au bout de quelques minutes il s'endort profondément 
pendant une ou deux heures. 


Quand il revient à lui il ne se rappelle plus de rien. Ces attaques 
viennent presque toujours la nuit. 

À côté de ces attaques quelque peu généralisées, il présente de temps 
en temps des attaques localisées dans la main droite. 


C'était manifestement un cas d'épilepsie jacksonienne. Je l'ai soumis 
au traitement bromuré à raison de trois à sept grammes par jour. Voici 
les modifications survenues: du 5 au ro juin malaise continuel sans 
attaque, le 10 et le rr un commencement d'attaque sans perte de con- 
naissance. Il se sent bien pendant plusieurs jours. 


Le 18 juin attaque dans la main et la téte, pas de perte de connais- 
sance. 

Le 19 attaque plus forte avec perte de la vue pendant quelques 
secondes. 

Le 20 des contractions cloniques dans le muscle orbiculaire des pau- 
piere à droite. 

Le 23, au soir, une attaque avec perte de connaissance, cri initial, 
écume à la bouche, morsure de langue, pas de perte d'urines, mais il 
avait uriné avant l'attaque, le tout doit avoir duré un demi-heure. 
Quand il est revenu à lui il se plaint pour la première fois de douleurs 
dans les tempes. 

Le 2 juillet, à u e heure du matin, commencement d'attaque avec 
douleur dans la tête. 

J'ai fait augmenter lentement la dose de bromure. A partir du 4 juillet 
il en prend six grammes par jour. 

Il a été bien jusqu'au 19 octobre. N'a donc pas eu d'attaque pendant 
trois mois et demi, mais a toujours ressenti du malaise dans le bras 
droit avec sensation de lourdeur. 

Il asuspendu sans autorisation le bromure à partirdela fin du mois de 
septembie. Les attaques sont revenus le 19 octobre à 11 heures du soir, 
deux le 20, une le 22 avec deux menaces, deux commencements 
d'attaques le 23 et le 24. 

. Le25 octobre il a repris le tribromure à la dose de six grammes 

Le 15 novembre n'a plus eu d'attaques, mais a toujours mal dans la 
main droite et de la lourdeur dans le bras. À eu le 15 novembre une 
absence pendant environ deux à trois minutes. Il aurait voulu créer de 
mal, mais ne savait pas. 


Attaque le 1” décembre comme un étourdissement. Il est tombé par 
terre, puis s'est relevé de suite. 


A l'examen fait le 9 décembre nous constatons que la force musculaire 
a considérablement diminué à droite. Le bras se fatigue trés vite. Les 
réflexes tendineux du membre supérieur sont exagérés des deux cótés, 
mais beaucoup plus à droite qu'à gauche. 
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Les réflexes rotuliens sont exagérés des deux côtés, mais plus à droite. 
Pas de clonus du pied, pas de réflexe de Babinski. Le malade se plaint 
de perte de la sensibilité tactile dans le pouce et l'indicateur. Il ne sent 
pas les objets qu'il a entre ces deux doigts. A l'examen objectif la sensi- 
bilité est normale. 

Au commencement du mois de janvier il a eu une attaque sans perte de 
connaissance ; 1l se plaignait surtout de douleurs dans le bras droit et la 
moitié droite de la figure. 

Pendant la nuit du 21 au 22 janvier, il s’est plaint de fortes douleursdans 
la région temporale gauche. Il a eu une attaque à la suite de laquelle la 
langue etait grosse et parésiée. Il y avait de la paraphasie avec un peu 
de délire. Il se plaignait en méme temps de difficulté& du cóté de la 
respiration. Le caractère est trés changé, le malade est triste, désespéré. 
me demande s'il y a encore de la guérison possible. Sa femme est 
inquiéte : son mari a quelquefois des allures si étranges, il parle de se 
faire un mauvais coup. 

En présence de cette agravation constante de son état : des douleurs 
presque permanentes dans la région temporale gauche, douleurs qui 
sont telles qu'il parle de mettre un terme à sa vie, de la faiblesse muscu- 
laire croissante dans le bras droit et de l'envahissement des muscles de 
la langue, nous conseillons une intervention opératoire. 

Notre malade désire se faire opérer par notre confrére, le docteur Lam- 
botte, qui veut bien m'inviter à assister à son intervention. Celle-ci a eu 
lieu le samedi, 22 mars. Voici le procédé opératoire suivi par M. Lam- 
botte, tel qu'il a bien voulu le rédiger lui- méme. 

« Détermination du centre du bras par la méthode de Chippault.Appli- 
cation d'une couronne de trépan de 28 millimétres. La rondelle enlevée, 
la dure-mére à nu bombe dans l'ouverture ; elle offre une dureté et une 
résistance remarquables. Absence de battements du cóté du cerveau. La 
coloration bleuátre et translucide annonce la présence d'un liquide. 
Trois autres couronnes d'un diamétre plus petit sont successivement 
appliquées dans la direction du sillon de Rolando, pour éclaircir le 
champ opératoire. Puis une ponction est faite dans la dure-mére suivie 
d'un jet de liquide projeté en une colonne, atteignant bien 20 ou 25 cen- 
timétres de hauteur. La dure-mére est largement incisée : un flot de 
liquide s'en échappe. Nous avons devant nous une vaste cavité du 
volume d’un gros œuf de poule au moins. Au fond on voit la substance 
cérébrale refoulée à une distance d'environ six centimètres de la paroi 
osseuse. On y distingue un sillon que nous croyons être le sillon rolan- 
dique. Absence complète de battements. 

La cavité a été tamponnée à la gaz iodoformée. » 

L'opération était finie vers une heure et demie. J'ai revu personnelle- 
ment le malade à cinq heures. Il présentait des mouvements cloniques 
permanents dans tous les muscles de la main et de l’avant-bras droits et 
dans tous les muscles de la moitié correspondante de la face. 
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Le docteur Lambotte a constaté le lendemain des crises épileptiques, 
survenant, coup sur coup, de quart d'heure en quart d'heure, mais 
modifiées : ce sont des crises convulsives sans aura douloureuse. 

« Ces accidents semblent révéler, dit le docteur Lambotte, que la com- 
pression s’est rétablie. Le pausement enlevé on constate que le gonfle- 
ment et la dessication de la gaze ont permis une nouvelle accumulation 
de liquide. 

» Le liquide s’est renouvelé ainsi pendant une dizaine de jours en 
diminuant progressivement. Le pansement fut renouvelé tous les jours. 

» Cette particularité de la rétention d’un peu de liquide par dessication 
du tampon s'est produite une seconde fois. Il y a été porté remède en 
recourant à un pansement au gutta-percha. » 

J'ai revu le malade le mercredi, 26 mars, quatre jours après l'opération. 
Les mouvements cloniques dans le bras droit avaient cessé, mais il 
existait alors une parésie trés forte dans le domaine du nerf facial droit : 
la bouche était fortement tirée à gauche. 

Le malade m'est revenu il y a quelques jours, tel que vous le voyez 
maintenant, complétement guéri, heureux et content et du conseil que 
je lui ai donné et de l'intervention opératoire conduite à si bonne fin 
par le docteur Lambotte. 

Les crises épileptiques ne se sont plus renouvelées. La force muscu- 
laire a considérablement augmenté. Il persiste encore de l'exagération 
des réflexes tendineux. La sensibilité objective est complétement 
intacte, mais le malade affirme cependant que quand il saisit un petit 
objet entre le pouce et l'index, il ne sent pas le contact. 

Je vous ai amené ce malade, Messieurs, pour vous montrer l'heureuse 
issue de l'intervention chirurgicale. Cela a été pour moi une bonne leçon 
de choses car, je gagne de plus en plus la conviction que, comme méde- 
cin, nous n'avons pas assez de confiance dans l'intervention opératoire. 


A PROPOS D'UNE DISPOSITION ANORMALE DES FIBRES 
DE LA PYRAMIDE BULBAIRE 


par A. VAN GEHUCHTEN 


(Communication a la Société belge de Neurologie, séance du 28 avril 1900) 


Dans notre séance du mois de février dernier, je vous ai montré une 


. disposition anormale des fibres de la pyramide bulbaire chez un homme, 
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ayant succombé à une hémorrhagie cérébrale,et présentant une destruc- 
tion du noyau lenticulaire et de la plus grande partie du bras postérieur 
de la capsule interne. Dans une lettre, que le professeur Pick, de Prague, 
a bien voulu m'envoyer, mon savant collègue appelle mon attention sur 
une anomalie semblable publiée par lui en 1894 (1) et il m'informe que, 
depuis la publication de sa premiére note, il a encore observé un cas 
analogue. 

Cette anomalie a été observée sur le cerveau d'un enfant idiot, mort 
à l'ge de 12 1/2 ans. Elle était plus prononcée que dans le cas que nous 
avons décrit, puisque les dessins qui accompagnent le travail de Pick 
montrent que toute la pyramide bulbaire s'étalait en un large ruban au 
devant de l'olive, tandis que, dans notre cas, une pyramide existait, 
mais elle était moins volumineuse que celle du cóté opposé et une petite 
partie seulement de ses fibres s'étalaient au devant de l'olive. Notre 
cas est en quelque sorte un stade intermédiaire entre la disposition 
normale et l'anomalie décrite par Pick. 

Une autre différence encore c'est que, dans le cas de Pick, l'anomalie 
persistait au niveau de l'entrecroisement des pyramides, tandis que 
dans notre cas la disposition des fibres à ce niveau était normale. Enfin, ` 
dans l'anomalie que nous avons décrite, les fibres étaient en dégénéres- 
cence, fait important parcequ'il prouve incontestablement qu'elles appar- 
tiennent bien à?la voie pyramidale. 

Pick rapporte qu'une anomalie semblable a été reproduite par 
Flechsig (2) en 1876, mais pour Flechsig les fibres recouvrant l'olive 
n'appartiendraient pas à la pyramide; elles quitteraient cette dernière 
vers la partie inférieure de l'olive, pour se rendre dans le corps resti- 
forme. 

Ces deux cas d'anomalie dans la disposition des fibres dela pyramide 
bulbaire observés par Pick, de méme que le cas que nous avons publié 
nous-méme, prouvent que cette anomalie est plus fréquente que nous 
ne l'avions cru d'abord, raison de plus pour ne pas se fier à un examen 

e macroscopique seul pour conclure à une atrophie quelconque. 


(1) Pick. Ueber Asymmetrie der. Rückenmarkshálften ais. Folge abnormen DBaues der 
Medulla oblongata. (Zeitschrift für Psychiatrie, Bd. 50. 1894, pp. 31-39. 
(2) Leitungsbahnen, fig, 3, Taf. XII. 
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Ch. Nelis. L'APPARITION DU CENTROSOME DANS LEN CELLULES NERVEUSES AU COURS DE 
L'INFECTION RABIQUE. (Bulletin de la clas.e des sciences de l'Acadénne Royale de Belgique. 
p. 734, 1899.) 

A l'état normal, un centosome n'est pas visible dans les cellules nerveuses des 
mammifères. Le processus pathologique rabique détermine l'apparition du ceutrosome 
dans les cellules nerveuses des ganglions spinaux chez le chien et chez le lapin. 

Au cours de cette infection, le centrosome ne reste pas inerte ; il semble se diviser (?) 
en deux ; les deux centrosomes tendent à se séparer et à émigrer dans deux directions 
opposées, 

« Les modifications nucléaires des cellules nerveuses au cours ile l'infection rabique 
représentent pour nous des phénomènes de régression, d'atrophie, précedés d'une 
tendance à la prolifération qui avorte prématurément, tendance se traluisant unique: 
ment par l'apparition du centrosome au sein du protoplasme, sa division probable et Ie 
commencement de migration des deux centrosomes nouvellement formés. » 

Liquide employé pour la fixation (liq. de Gilson) : 

Solution aqueuse de formol à 7 ^;, 100) c.c. 
sulfate de cuivre 20 er. 
Acide acétique glacial n 6:6; 
Sublimé corrosif q. s. pour sursaturer. 

Aprés 21 heures dans ce liquide, les colorations peuvent etre faites par la méthode de 
Nissl, l'hématoxyline, le neutralroth, la safranine, etc... La safranine et l'hématoxyline 
de Böhmer sont seules utiles pour la démonstration du centrosome. Cette derniere 
substance est appliquée de la manière suivante: 3 ou £ h. dans l'hématoxyline de 
Böhmer ; lavare à l'eau contenant un peu d'ammoniaque, puis à l'eau pure. Puis 
quelques secondes de solution concentrée de picrocarmin à chaud (45 À X) e.). Quand 
la coupe devient jaune-brun, lavage rapide dans de l'eau ammoniicale. Déshydrater, 
monter au baume. 

Ce travail qui tend à démontrer pour la premiere fois la persistance d'un centrosome 
dans la cellule nerveuse des mammiféres est du plus haut intéret. 


H. De Waele. REMARQUES SUR UN CAS DE CYSTICERQUES DU CERVEAU. (Annales de la 
Soc. de Méd. de Gand, p. 223, 1899.) 


Voici les conclusions de ce travail : des cysticerques peuvent exister dans le cervaux 
sans symptômes nels et sans que le malade ait ou ait eu un toenia. Dans le cerveau à 
cóté de cysticerques bien développés on en trouve d'autres déjà dégénérés ou ۰ 

Leur forme est sphérique dans les ventricules, ailleurs elle dépend des formes de 
voisinage: le cysticereus racemosus n'est qu'une variété de forme. non d'espèce. Le 
scolex souvent manque ou est incoinpletement développé. Les cysticerques sont amenés 
par des artères, percent celles-ci, tombent dans les cavités, ou, s'ils restent logés dans 
les tissus, les tuniques de l'artère suflisent pour leur former une capsule réactionnelle. 

Cette étude est tres soignée et accompagaé: d’une bibliographie minutieuse. Nous 
pouvons en confirmer certains points, nous possédons un cysticerque qui s'était loge 
dans un sillon du lobe pariétal droit, en prenant la forme de la place disponible. C'est 
une trouvaille d'autopsie chez un homme d'une soixantaine d'années, qui n'avait 
présenté aucun symptôme particulier qui put faire songer à une affection. cérébrale. Il 
n'existait nulle part d'autre cysticerque et le malade n'avait pas de toenia. I] était mort 
sufloqué subitement en avalant un sros morceau de lard. 
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E. Lambotte. UN CAS DE TRÉPANATION POUR KPILEPSIE TRAUMATIQUE. (Annales de la 
Societé Medico- Chirurgicale du Brabant, p. 23, 1900.) 

Malade de 21 ansatteint d'épilepsie due « à un épaississement considérable du pariétal 
gauche étendu sur une surface égale à une paume de main environ et développé vers la 
cavité cranienne dont il amoindrissait vraisemblablement la capacité ; il n'y avait pas de 
saillie extérieure. » Cet épivssissement serait dà à une diploite produite par l'infection, 
aprés la facture du cráne, arrivée treize ans auparavant, Les caracteres de l'épilepsie 
étaient nettement Jacksonniens. Le malade avait subi de nombreux traitements. La 
trépanation fut suivie d'une amélioration notable ; Ie nombre des acces fut considéra- 
blement réduit. 

Partant de ce cas, l’auteur revient sur l'utilité de pratiquer [a craniotomie circu- 
laire totale avec maintien de l'écartement des os par des lamelles métalliques, chez les 
microcéphales. 

Le malade n'ayant pas présenté de papille de stase et la compression cérébrale étant 
cependant indiscutable, l’auteur croit que ce symptôme n'est pas si général qu’on 
l'admet d'habitude. 


Havet. LA STRUCTURE DU CHIASMA OPTIQUE ET DES MASNXEN GANGLIONNAIRES CERKBROI- 
DALES DE L'ASTACUS FLUVIATILIS. (Revista trimestral micrografica, tomo IY, fasc. 2", 1899.) 


Le nerf optique del'Astacus ne possóde pas une véritable décussation ; il semble donc 
représenter le faisceau homolatéral des vertébrés. L'image mentale correspondant à 
chaque cil, doit se former dans les moitiés homonyines du ganglion cérébroide. Cepen- 
dantilexiste quelques fibres de gros calibre qui s'entrecroisent, et d'autre part les 
fibres non entrecroisées donuent une collatérale qui péneétre dans le nerf optique vers 
l'œil du côté opposé. — Methode de Golgi. 


Maréchal. UN CAS DE NEVRITE TRAUMATIQUE. (La lresse Médicale Belge, p. 161, 1 800. 


Après un traumatisme du cubital au niveau du coude, le malade fut atteint d'une 
paralysie avec atrophie et réaction partielle de dégénérescence des muscles adductor 
policis et flexor policisbrevis. L'auteur examine cette curieuse localisation. «our expliquer 
une semblable élection il faut bien supposer que la névrite en ce cas ci, n'a pas été 
totale, n'a pas atteint toute l'épaisseur du nerf, mais seulement quelques faisceaux de 
fibres nerveuses, ceux par conséquent destinés à passer par la branche profonde du 
cubital et à porter l'innervation à deux des muscles de l'éminence thénar. » 


Debray. ESSAI DE PATHOGÉENIE DE LA PARALYSIE GÉNÉRALE. (Za Belgique Médicale, p.321, 
1900.) 

Cette étude de philosophie pathologique, basée sur cinq cas sans autopsie et l'opinion 
d'un nombre considérable d'auteurs, tend à mettre en harmonie les symptomes de la 
paralysie générale et les lésions cellulaires nerveuses et vasculaires observées ; à 
dégager en outre d'un ensemble de considérations, la pathogénie de l'atlection et de 
ses diverses modalités. 

L'auteur croit pouvoir rapporter les modifications cellulaires, causes des symptômes 
observés, à un trouble général de l'organisme, amené : 1* pav l'intensité de la vie cellu- 
laire nerveuse et 2* par les modifications produites dans le système vasculaire par tous 
les agents capables d'altérer ceiui-ci : alcoolisme, syphilis, tabagisme, etc. — 11 semble 
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se dégager de l'étude des cas suivis par l'auteur que l'association de toutes les causes de 
dégénération nerveuse est de nature à produire des troubles plus accusés dans le 
système moteur que dans l'ordre psychique, et que l'alcoolisme et la syphilis réunis 
raccourcissent la période prodromale ainsi que la durée de la maladie. 

A l'encontre de Gilbert Ballet, Debray conclut avec Crocq : « je ne donnerais pas ma 
fille au fils d'un paralytique général, quand même il serait né avant l'éclosion de la 
paralysie générale chez son père: car si ce dernier n'était que syphilitique le fils aura 
quand même hérité de la réceptivité nerveuse si faible füt-elle, et en outre de la 
déchéance organique qu'amène la syphilis. 


J. Demoor. LES ENFANTS ANORMAUX. (Extension de l'Ecole normale de Bruxelles, 


1900.) 
A. Ley. LES ENFANTS ANORMAUX. (Extension Universitaire, Comité local d'Anvers, 
1990.) 


Ces deux résumés (syllabus) nous renseignent sur le programme des cours donnés. 
le premier aux instituteurs exclusivement, le second à un public d'extension où les 
instituteurs dominent. Ces deux résumés se ressemblent dans leur structure générale ; 
ils se distinguent en ce que le premier est plus théorique, plus près du laboratoire ; le 
second plus clinique, plus vulgarisateur et plus prés de l'école. 

La rédaction de ces programmes est inalheureusement trop succinte pour qu'elle 
puisse laisser une impression quelque peu durable, et comme elle ne renseigne aucune 
indication bibliographique, elle ne saurait produire par elle-même aucune influence 
extensive. 

Signalons une différence notable dans l'étude des troubles de la parole. Demoor ne 
range pas les sourds-muets dans cette étude, il les classe à part, mais les bègues et les 
enfants atteints d'un trouble moteur périphérique y sont compris. Ley étudie méthodi- 
quement, la réception, la compréhension, l'extériorisalion; la surdi-mutité est classée parmi 
les altérations de la premiére catégorie, mais il ne siwnale ni la surdité, ni la cécité 
verbales, à moins que ces formes cliniques soient sous-entendues dans la surdi-mutité. 


Depage. FRACTURE DE LA BASE DU CRANE. BLESSURE DU SINUS LATÉRAL. TRÉPANATION. 
GUERI-ON. (Bulletin de la Soc. des Sciences Med. et Nat. de Bruxelles, p. 31, 1900.) 


Les symptômes de la compression cérébrale furent le ralentissement du pouls et 
l'état comateux. L'hémisphére droit était comprimé par un vaste épenchement sanguin. 
A la suite dela trépanation, il y eut hernie cérébrale. Plus tard survient l'épilepsie, puis 
un abcés cérébral qui donne du pus aprés ponction. Apres un traitement soutenu, il ne 
persiste que de l'amnésie verbale. Le langage intérieur se fait avec lenteur. D'aprés le 
malade « beaucoup de choses, faciles pour lui autrefois, sont devenues difliciles. » 

Considérations sur les lésions du sinus latéral et l'inocuité des lavases renouvelés des 
plaies intra-cérébrales. 


Ed. Lebrun. UTILITÉ DE L'INTERVENTION CHIRURGICALE DANS L'HYDROCÉPHALIE. (Bul- 
letin du Syndicat médical de Namur, p. 2, 1900.) 


Enfant de 3 1/2 ans, paraissant aveugle, atteint de nystagmus double, déglution 
pénible. L'auteur fit de larges entailles osseuses du front à l'occiput et de même trans- 
versallement suivant la ligne biauriculaire. Il fit ensuite des ponctions lombaires succes- 
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sives, enlevant de 40 à 3! centimetres cubes de liquide chaque fois. Le résultat fut 
heureux. L'enfant vit tout en étant arriéré, ce qui nécessitera des soins spéciaux. Ce 
procédé serait préférable à la trépano-ponction. 


W. Pavlow. LE FAISCEAU DE V. MONAKOW, FAISCEAU MÉSENCÉPHALO SPINAL LATÉRAL 
OU FAISCEAU RUBRO SPINAL. (Bulletin de l'Académie de Médecine de Belgique, p. 159, 1900.) 

Après des expériences controlées par les méthodes de Marchi et de Nissl principale- 
ment, l'auteur conclut que le faisceau de v. Monaknw esl descendant, moteur, qu'il a 
son origine dans le noyau rouge et qu'il se termine dans la moelle épinière, d'où le nom 
de faisceau rubio-spinal Les fibres qui le constituent sont toutes des fibres croisées ; cet 
entrecroisement se fait dans le raphé. Pendant. son. trajet à travers la. protubérance 
annulaire et la moelle allongée, il occupe uue position très superficielle. 

Après entrecroisement dans la décussation de Forel dans le mésencéphale les fibres 
s’écartent rapidement de la line médiane. Elles se recourbent alors en arrière, pour 
aller occuper la partie latérale de la formation réticulaire. Au niveau du bord supérieur 
de la protubérance et de la moelle allongée, pour descendre dans la partie postérieure 
du cordon latéral de la moelle, dans lequel on peut les poursuivre jusque dans la 
moelle sacrée. 

Les fibres se terminent probablement dans la corne antérieure de la moelle. 


o 
a 8 


Nelis, Charles. ETUDE SUR L'ANATOMIE ET LA PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE DE LA RAGE. 
{ Archives de Biologie, p 611, 1899.) 

« Il résulte de nos recherches que la rage, qu'elle soit produite par morsure ou par 
inoculation sous durale, détermine dans les cellules du névraxe des modifications. Ces 
modifications, tout en retentissant sur toute l'étendue de l'axe nerveux, se localisent 
cependant d'uue façon toute speciale dans les ganglions périphériques : sympathiques 
et surtout cérébro-spinaux. Elles montrent. en outre. que ces lésions des ganglions 
cérébro-spinaux et sympathiques sont variables en intensité d'un animal à l'autre. 
Elles sont plus profondes chez le chien où elles entrainent, comme nos observations 
personnelles le prouvent à l'évidence, la disparition presque complète de toutes les 
cellules des ganglions périphériques. 

Un fait important à signaler c'est cette prédilection toute spéciale du virus rabique 
pour les neurones sensibles et l'intégrité presque absolue des neurones moteurs. 

La rage nous semble être une affection spéciale du neurone sensible. 

Les lésions précoces et profondes des ganglions périphériques dont l'importence 
semble avoir échappé jusqu'ici à l'attention des auteurs, pourraient servir jusqu'a un 
certain point, croyons-nous. à établir rélrospectivement le diaynostic de rage dans les cas 
douleux, beaucoup mieux que les lésions de la moelte ou du bulbe. 

L'idée que nous devons nous faire de la rage c'est qu'il s'agit dans cette affection d'une 
infection spécifique du système nerveux se manifestant par une légère encéphalo- myé- 
lite, mais surtout par une ganglionite cérébro-spinale et sympathique caractérisée par 
la production d'une néoplasie infectieuse. Cette néoplasie rapproche la rage d'autres 
affections infectieuses notamment la tuberculose, la syphilis, la morve et la lèpre. Si le 
tubercule rabique peut se fixer dans n'importe quelle partie du névraxe, il se localise 
cependant de préférence et d'une facon précoce et constante dans les ganglions spinaux, 
crâniens ct sympathiques. Le processus pathologique rabique affecte en quelque sorte 
pour les ganglions une électivité toute spéciale. 

Les lésions graves de ces ganglions amènent la paralysie rabique que nous devons 
considérer comme une véritable paralysie réflexe, paralysie liée intimement à la lésion 


170 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


du neurone sensible périphérique ainsi que nous pouvons le conclure de nos recherches 

tant anatomiques que physiologiques. L'animal rabique n'est donc paralysé que parce qu'il 
est insensible. » 

` Hest regrettable que ce travail si important et si personnel, dépose le 15 janvier 1899, 

et qui obtint le prix Alvarenga à l'académie de médecine, n'a pu être imprimé qu'un an 

et demi plus tard et ce par les soins d'une revue privée! 


Van Gehuchten et Nelis. LES LESIONS HISTOLOGIQUES DE LA RAGE CHEZ LES ANIMAUX 
ET CHEZ L'HOMME. ( Bulletin Académie médecine, Bruxelles. 19O0. Le névra ae, p. 709, 1900.) 
DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE DE LA RAGE. (Presse médicale, 7 mars 1900.) 


Revue bibliographique très complète, suivie de la relation d'expériences personnelles 
nombreuses. Les auteurs insistent et précisent la lésion dont il est parlé dans le 
premier travail. [ls nomment nodule rabique la néoplasie formée par la proliferation des 
cellules endothéliales dans les ganglions spinaux, ne conservant le nom de tuber- 
cule rabique que pour la néoplasie infectieuse d'origine vasculaire, décrite par Babes. Les 
lésions cellulaires sont directes ou indirectes : directes par chromolvse, indirectes par 
envahissement précoce ou tardif de la cellule nerveuse par les cellules proliférées de 
l'endothelium. Ils considerent les lésions des voies motrices, clivomolyse. vacuolisation, 
déplacement du noyau, comme d'importance secondaire et lon ne peut leur attribuer 
aucune signification au point de vue des symptômes moteurs de l'animal rabique, parce 
que l'électrisation de ces voies produit encore des mouvements. Mais d'intensité des 
lésions dans les voies sensitives explique les phénomènes d'hvperexcitabilité du début, 
et de paralysie réflexe de la suite. 

Au point de vue du diagnostic anatomopathologique de la rage. les auteurs ont 
examiné deux chiens ; le professeur Decive, de l'école vétérinaire, a obtenu des résul- 
tats absolument coufirmatifs par l'examen de seize chiens. « Actuellement il suffira 
d'examiner un des ganglions cérébro-spinaux d'un animal mort de la rage, pour pouvoir 
établir le diagnostic dans l'espace de quelques heures. » 

Les auteurs ont examiné deux cas de rage humaine. Les lésions vasculaires étaient 
d'intensité variable. Dans un de ces cas il existait de la pigmentation des cellules ner- 
veuses. Les lésions cellulaires motrices étaient peu accentuées, et dans un des cas 
pas de lubercules de Babes ; mais les lésions des ganglions cérébro-spinaux étaient d'une 
intensité considérable. 

> Les lésions histologiques de la rage chez l'homme se localisent donc de préférence 
dans les ganglions cérébro-spinaux. Elles y sont tout aussi caractéristiques que chez 
l'animal et permettent à elles seules de faire le diagnostic. Il convient toutefois de faire 
remarquer que ces lésions y sont moins profondes que chez le chien, mais plus intenses 
que chez le lapin. 

Chez l'homme comme chez les animaux, le virus rabique exerce donc son action 
délétére avant tout dans les ganglions cérébro-spinaux. C'est là un fait qui était, 
jusqu'à présent, complètement ignoré. » 


Van Gehuchten et Nélis. Ls LEsIONS RABIQUE<. VIRUS DES RUES ET VIRUS FIXE. 
(Le Névraxe, p. 117, 1900.) 

Toutes les recherches dont les auteurs avaient parlé jusqu’à présent ont toujours 
porté sur des animaux morts à la période de paralysie et cela à la suite DE LA RAGE DES 
RUES. 

Les animaux inoculés avec du virus fixe de l'institut Pasteur de Lille et de celui de 
Paris, ne donnèrent pas les mêmes résultats. Ils ne trouvèrent plus, dans les ganglions 
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périphériques, les lésions de destruction cellulaire qui sont si intenses et si constantes 
chez les animaux ayant succombé au virus des rues. Dans certains cas point de lésions 
du tout, bien que les animaux fussent morts paralysés; d'autrefois des lésions cellulaires, 
ou des lésions vasculaires, ou des lésions endotheliales isolées ou associées. La possibi- 
lité de ne voir survenir que des lésions endothéliales isolées est d’une grande importance. 

Le virus des rues et le virus fixe doivent donc présenter entre eux des différences 
profondes et comme le virus fixe provient du virus des rues, il faut bien admettre que 
ces modifications dans sa façon d'agir sur l'organisme, surgissent insensiblement 
pendant son passage d'un animal à l'autre. 

« Ceite absence de lésions caractéristiques chez les animaux tués par le virus fire 
n'enléve rien cependant à la valeur de notre méthode de diagnostie histologique de la rage, 
puisque celle-ci se base exclusivement sur la présence ou l'absence des lésions détermi- 
nées dans les ganglions cérébro-spinaux chez les animaux tués par le virus des rues. Or 
jusqu'à présent, ces lésions ont été observées chez tous les chiens rabiques examinés a cet 
e[fet, sans exception aucune. » 


Sano, F. LrEstoNs ANATOMO-PATHOLOGIQUES. DE LA RAGE CHEZ L'HOMME ET CHIZ LES 
ANIMAUX. (Annales de la Société médico-chirurgicale d'Anvers, p. 149, p.:%33, 1IR99, livraison 
d'avril 1000.) 

L'auteur a examiné les centres nerveux d'une femme morte de la rage, le 18 janvier 
1899, et ceux d'un chien et d'un lapin morts paralysés aprés inoculation, avec l'émul- 
sion du bulbe de la femme. Chez le lapin point de nodules rabiques; chez le chien 
quelques rares endroits suspects, de l’infiltration jeune dans les centres du grand 
sympathique, mais toutes les cellules sont conservées dans le ganglion noueux. Chez la 
femme, quelques rares veinules au plancher du quatrième ventricule dilatées, avec 
diapédese au début : dans les ganglions cérébro-spinaux quelques rares endroits ou la 
prolifération endothéliale débute en même temps qu'une infiltration péricapsulaire. 
Une seule pseudo-cellule géante rencontrée. Tous ces centres présentaient des degrés 
divers de congestion, accentuée seulement chez le chien: les cellules étaient souvent 
en chromolyse, avec vacuolisation chez le chien. Nulle part l’auteur n'a rencontré de 
tubercules de Babes nets. 

En conséquence l'auteur conclut que les lésions décrites par Van Gehuchten et 
Nélis peuvent se rencontrer dans la rage, que leur présence est un. élément "diagnostic 
précieux, mais qu'en leur absence on n'est pas autorisé à nier la rage. Les animaux 
peuvent mourir paralysés entiérement sans présenter ni les tubercules de" Babes ni les 
nodules de Van Gehuchten et Nélis. 


Glorieux. POLYNEVRITE TUBERCULEUSE MOTRICE. ( La Polieli nique, p. 17, 1900.) 

Cas déjà présenté à la Société Belge de Neurologie par M. Decroly. Journal de 
Neur. p. 2, 199). Cette nouvelle observation, avec bibliographie, nous permet de fixer 
les détails de l'invasion de la maladie, qui n'ont pas été communiqués à la Soc. de 
Neur. (p. 78, 1900) : 

« L'atfection pour laquelle il est venu consulter à la Policlinique date, elle, de deux 
à trois mois (publication du 15 janvier, présentation à la Soc. Belge de Neur., le 
25 nov. 1900). Lorsqu'il se présente, il v avait environ un mois et demi que les premières 
manifestations de son nouveau mal ont apparu : vives douleurs, d'abord au mollet, au 
niveau de l'angle inferieur du creux poplité, qui s'atténuent au bout de deux à trois 
jours pour faire place à des fourmillements dans les pieds. En méme temps survient 
une paralysie rapidement progressive de tous les muscles des jambes et des pieds, de 
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telle sorte que dans l'espace de quatre jours la marche devient quasi impossible sans 
beaucoup d'ettorts et l'aide d'un soutien. Depuis lors les choses sont restées dans l'état, 
seuls les fourmillements ont persisté encore pendant deux ou trois semaines pour dispa- 
railre graduellement. Ajoutons qu'au moment où les jambes s'entreprirent, le malade 
constata également que la force des deux pouces s'affaiblissait sensiblement sans qu'il 
y eut cependant d'autres manifestations subjectives à cel endroit. » 


Masoin, P. GnkkL. coLoNIK p'ALiENEs, (Belgique médicale, p. 385, 1900.) 

Historique et description de la colonie. Avis très favorable et justifié par des détails 
minutieux sur l'organisition du traitement. familial. Comme réformes. préconisees 
éduca ion plus adéquate des nourriciers, moins par des conférences que par les efforts 
individuels. Les idiots et les imbéciles sont le mieux à leur place à la colonie, mais il 
devrait y avoir une école pour ces inalades. La colonie conviendrait aussi fort bien aux 
convalescents des maladies mentales, à quantité de névropathes et de détraqués ; mais 
on devrait pouvoir disposer à cet elfet de quelques pavillons isolés. Les maladies inter- 
currentes pourraient également ètre traitées à l'asile. 

Nombre de vieux déments, les malades gateux, les épileptiques-déments, les paraly- 
tiques genéraux seraient avantageusement placés dans les asiles, qui disposent d'instal- 
lations pour les recevoir et d'un personnel pourles soizner : mais, par contre, foule de 
chroniques, d'idiots et d'imbéciles plus ou moins éduqués devraient sortir des asiles 
pour étre envoyés à la colonie de Glieel ou à la. colonie similaire de Lierneux. 

Le nombre des entrants a décline, le docteur Masoin le regrette, et lorsqu'il en 
arrive, ce sont trop souvent de vieux démeunts impropres à tout travail. La cause en est 
d’après nous, en ce que le médecin a fort. peu de chose à dire dans le placement de 
l'aliéné, les considérations administratives et économiques priment toute intervention 
médicale. Nous sommes en Belwique dans une situation des plus déplorables û ce sujet, 
et la specialisation des asiles, conformément au projet de loi du Ministre Le Jeune 
rejeté au Sénat, ne parviendra à s'introduire que parcequ'elle froisse des intérêts privés 
étroitement conservateurs, 


Peeters. ALLOCUTION PRESID: NTIELLE. (Soc. de Médecine menta/e, p. 13, 1000.) 


Rôle et position des médecins dans les établissements belges. — Le cours de 
médecine mentale doit être oblixatoire, il doit étre clinique, les asiles d'aliénés 
devraient admettre des stagiaires. I devrait être interdit de faire la clientèle aux 
médecins des asiles pour pensionnaires contenant plus de I) malades. des asiles pour 
indigents avec plus de 300 malades. 

Le domaine de la séquestration ne fait que s'étendre. La population des colonies reste 
stationnaire. Cette situation contraire à lintérét des aliénés est due à l'organisation 
défectueuse du classement ۱۱6۵ ۰ 

L'enseignement professionnel des sardiens d'asiles est actuellement organisé dans 
presque tous les pays; en Belgique rien ۰ 


L'Hoest. STATISTIQUE DE L'ASILE DE SAINTE-AGATHE A lear, 1502 1800. Société de 
Médecine mentale, p. 05. 1900.) 
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Demoor, J. LE TRAITEMENT DES IDIOTS DU PREMIER DEGRE. /Journal médical, p. 161, 
1900.) 

Idées défendues antérieurement par le même auteur : il faut des écoles spéciales. «Que 
fait-on aujourd'hui ? Si c'est à l'asile qu'on les adresse, nous protestons de toutes nos 
forces. Si c'est au village, dans une tamille soigneuse qu'on les place, nous condam- 
nons encore cette manière de faire. Si on les laisse dans la famille, nous constatons 
qu'ils sont de véritables « abandonnés. » Rien n'est fait pour eux, aucun établissement 
ne leur offre les conditions de vie tout à fait spéciales, indispensables à leur améliora- 
tion ou à leur guérison. Aucune école ne peut les recevoir, car aucune ne leur convient. 
et si, par hasard, on les accepte quelque part, dans une école primaire quelconques 
nous demandons que cet état de choses cesse immédiatement, car l'idiot à l'école est 
une nuissance pour les enfants normaux. » 


* 
0 o 


Swolfs, O. À PROPOS D'UN CAS DE CEPHALKE. (Presse médicale, p. 193, 1900. Annales de 
la Société Médico- Chirurg. du Brabant.) 

Continuation de la discussion du cas relaté dans l'article analysé, Journal de Neuro- 
logie, p. 98, 1900. 


Wybauw. BIJDRAGE TOT DE KENNIS VAN DE WERKING VAN DE ZWERVENDE ZENUW OP HET 
HART. (Action du n. vague sur le cœur. ) (Handelingen, Hi”vlaamsch natuur- en geneeskundig 
Congres, Antwerpen, 1899.) 

Expériences sur la tortue et le lapin. L'action due à l'excitation du nerf vague varie 
d’après la qualité du sang circulant dans le cœur. Une excitation qui suffit pour amener 
l'arrêt quand le sang est normal, agit différemment lorsque le sang circulant est arti- 
ficiellement modifié Quand on remplace le sang par la solution physiologique de 
NaCl, l'excitation du vague ne peut plus provoquer l'arrêt, elle le provoque de nouveau 
. quand le sang normal est envoyé dans le cœur. 


Houzé. LES TYPES RTHNIQUEE DE LA BELGIQUr. (Bullelin de la Soc. d'antropologie de 
Bruxelles, p. 78, 1898, paru en mars 1900.) 


Il est indispensable quand on désire étudier la dégénérescence ou les anomalies 
anthropologiques de connaître exactement les mesures et les caractères du type normal. 
Les nombreux travaux du professeur Houzé fournissent à cet égard des ressources 
inappréciables. 

Les Flamands sont blonds, grands, sous-dolichocéphales, sténoprosopes, lepthorrhi- 
niens. Leur face est prognathe et leur occiput est saillant. Les Wallons, au contraire, 
sont bruns, de taille plus petite, sous-brachycéphales, euryprosopes, mésorrhiniens ; 
ils sont orthognates et leur régivn occipitale est arrondie ou aplatie. 

Les flamands relèvent du type de Hallstadt ; les wallons sont les descendants du type 
brachicéphale néolithique, type de Grenelle. Ce sont ces deux types que l’auteur s'est 
efforcé de dégager en choisissant, avec les idées préconçues auxquelles ses nombreux 
travaux antérieurs lui donne droit, des soldats de la garnison de Bruxelles. 


Everard. DE L'ASTHM£. (Progrès médical belge, p. 36, 190:).) 
F. SANO. 
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Julius Althans. VIEILLESSE ET RAJEUNISSEMENT. (Traduction Doumer. .{nnales 
d'Electrobéotogie, 1900.) 


Si le titre excite la curiosité, le développement n’en soutient pas moins l'intérêt 
Sans doute la vieillesse garde toujours une certaine dose de regret pour les années de 
la vie écoulée, mais l'existence peut conserver beaucoup de charmes, si l'on s'en 
rapporte à l'experience de l’auteur. 

Avant de considerer la vieillesse naturelle, il envisage la vieillesse prematurée. 

Celle-ci se declare entre 30 et 40 ans. Elle n'est point le fait d'une maladie en évo- 
lution. Elle est le résultat avant tout de prédispositions héréditaires. En dehors de 
celles-ci les diverses autres causes peuvent être regardées comme des causes occasion- 
nelles. 

Toutes les fonctions de la vieillesse prématurée sont paresseuses et incomplètes, et, 
cependant, il n'y a point d’artério-sclérose bien accusée. La respiration est superfi- 
cielle, le muscle cardiaque manque d'énergie. Le soir il y a lassitude extrême, il y a 
vide dans la tête, indécision, aboulie, indifiérence pour tout ce qui intéressait aupara- 
vant. Le sommeil, l'appetit, la digestion, la marche sont toutes fonctions qui se font 
mal. Les idées sont tristes, le caractère irritable, égoïste, la mémoire très infidèle. 
Chaque rapport sexuel aggrave l’état maladif. La tension vésicale est diminuée, souvent 
on constate un excès de déchets azotes dans l'urine. Les alterations des neurones 
centraux si bien décrites par Nissl, Hodge ct d'autres, les modifications dans leur 
substaace chromatique, conséquences de surmenage, d'intoxications, d'infections ont 
suggèré à l’auteur que les lésions de la vieillesse prématurée pourraient avoir pour 
siège les corps des cellules, que si ces dernières pouvaient être analysées on y verrait, 


comme dans les maladies précédentes, des phénomènes de chromatolyse avec prolifé- 
ration de cellules de nevroglie. Ces altérations peuvent disparaître avec la maladie tant 


que le noyau, la partie la plus importante du neurone n’a pas etè atteinte. Comme la 
guérison est fréquente dans la vieillesse prématurée, il faut en conclure, dit Althans, 
que le noyau des cellules nerveuses reste indemne. 

Hodge a démontré que chez les abeilles, les cellules aprés une journée de travail, 
présentent une décoloratton de la substance chromatique, des vacuoles dans le proto- 
plasme. La vieillesse prématurée presente selon toute probabilité des lésions de méme 
Ordre, et aprés guérison, le métabolisme, la croissance de la cellule, tout est rétabl! 
gráce au noyau, qui resté intacte, avait conserve ses propriétes. 

La vieillesse proprement dite commence vers 60 ans chez l'homme et aprés l'áge 
critique ohez la femme. 

Elle est la conséquence inévitable de l'artério-sclérose qui entraine les altérations 
des centres nerveux. 

Ces altérations sont comme dans la vieillesse prématurée gonflement du corps de la 
cellule nerveuse et une destruotion de la substance chromophile. Les lésions dans la 
vieillesse proprement dite sont plus graves parceque le noyau est plus ou moins touché 
et le neurone tout entier présente des phénoménes de dégénerescence avec proliféra- 
tion de la nevroglie avoisinante. Tout retour à l'état normal est alors impossible. 

L'altération nucléaire apparaît d'abord dans les cellules géantes des circonvolutions 
centrales, puis aux centres antérieurs et postérieurs d'association, aux centres senso- 
riels, au bulbe, puis à la moëlle. Les cellules nerveuses sont rarèfiées dans les cerveaux 
âgés et il y a prolifération abondante de névroglie. La composition chimique est aussi 
altérée. Il] y a plus d'eau. 


La dégenérescence athéromateuse envahit les artérioles, d'oü diminution de calibre, 
l'embolie oapillaire, gangrène sénile etc. 


REVUE DE NEUROLOGIE 175 


Les conséquences s'en font d'abord sentir sur les centres des muscles de la vie 
animale et vegetative. 

Les muscles perdent de leur force, le corps s'affaise, les mouvements sont doués 
de moins d'énergie et de precision, la demarche devient chancelante des tremblements 
apparaissent, les reflexes tendineux sont amoindris ou perdus. 

Tous ces symptómes sont lies à des alterations des centres nerveux moteurs, qui 
entourent le sillon de Rolando, qui sont échelonnės le long des circonvolutions cen- 
trales ascendantes ct descendantes. 

Les alterations de la substance grise des cornes antérieures produisent souvent une 
paraplègie plus ou moins complète. 

Plus tard l'intelligence faiblit, l'attention, tout etlort intellectuel soutenu deviennent 
pénibles. Le caractère devient irritable, égoïste. Le vieillard devient indiflérent aux 
choses de la vie et de la famille. La memoire des faits récents faiblit. 

Comme la nutrition est sous l'étroite dépendance des centres nerveux, l’on conçoit 
que celle-là soufire quand ces derniers dégenèrent. Le muscle cardiaque degénère avec 
la dézénérescence du centre cardiaque. Les fonctions rénales, sudorsfiques sont 
atteintes avec leur centre respectif. Le tissu pulmonaire avec ses fonctions est atteint 
avec les centres bulbaires. 

Enfin l’action du pneumogastrique est atteinte parfois au point de créer une sorte 
de pneumonie apyrétique, ressemblant à celle qui accompagne la section expérimen- 
tale de ce nerf. 

Traitement. Mon opinion, dit Althans, est que la dégénérescence des neurones est la 
cause prochaine de toutes les misères de la vieillesse, et pour arrêter ses progres il 
faut avant tout améliorer la nutrition du système nerveux. Son expérience personnelle 
lui suggère pour cela l'emploi judicieux du courant galvanique. Depuis 50 ans il fait 
de l'électrothérapie et toujours dans les maladies nerveuses graves, s’il n’a que legère- 
ment améliore celles ci, il a relevé sérieusement l'état general. 

L'amélioration se manifestait autant dans les fonctions intellectuelles que dans les 
fonctions végétatives, ce qui était très apprécie des malades. Ceci l'a conduit à 
l'emploi du traitement electrique dans l'épuisement nerveux, aprés avoir vu échouer 
les moyens hygiéniques et médicaux. 

Dans la vieillesse prematuree, les applications appropriées du courant continu sur 
le cerveau sont habituellement très efficaces. Cela ne peut guère se comprendre que 
par l’action du courant sur la nutrition, sur la vitalité des neurones centraux. 


Rapidement les malades vont mieux et la plupart guérissent sans l'aide d'autre 
traitement. 


La duree du traitement est d'un mois à six semaines. Dans la senilité vraie, le 
traitement galvanique doit étre répété de temps en temps en raison des processus de 
dégeénérescence ct de l'artéerio-sclérose. Il est surprenant de voir de quelle bonne sante 
jouissent les vieillards qui se soumettent périodiquement à ce traitement. 

Althans ajoute qu'il faut suivre scrupuleusement les règles établies depuis long- 
temps dejà par lui. Il soutient avec raison que l'électricité est appliquéc genéralement 
par des médecins inexperimentés, qui ne manipulent l'électricité qu’accidentellemeut, 
que leur insuccès est fatal et que c'est la raison de leur scepticisme au sujet de la valeur 
thérapeutique de cet agent. 

I faut que l’électricica étudie chaque cas particulièrement et qu'il poursuive d'après 
ses connaissances speciales du cerveau, du bulbe, de la mœælle épinière, les centres 
principaux et secondaires avec des electrodes concenables et à densité appropriée. Il 
faut qu'il trouve l'intensité nécessaire et qu'il se comporte avec la prudence qu'il faut 
lorsque l’on électrise longitudinalement et surtout transversalement le cerveau. 

Le medecin qui y va machinalement. qui electrise sans ces précautions, est compa- 
rable à ce musicien qui dénature une sonate de Beethoven, laquelle bien interprétee 
fait naître cependant des émotions si puissantes. D' O. LiBOTTE. 
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Maurice De Fleury. DE QUELQUES ACCIDENTS NERVEUX OBSERVES AU COURS DU PETIT 
BRIGHTISME. (Progrès médical, n°” 48 et 49, décembre 1899.) 


L'auteur a observé plusieurs malades atteints du mal de Bright qui présentaient, 
sinon une période préalbuminurique analogue à la période préataxique du tabes, du 
moins une phase initiale où les accidenis nerveux et surtout les troubles cérébraux 
acquéraient une importance réelle au point de vue du diagnostic précoce de l'affection. 
Et cependant les analyses d'urine ne renseignaient que peu ou pas d'albumine. 

Les quatre observations très-détaillées et très complètes que relate notre distingué 
confrère, sont surtout intéressantes par les symptômes pathognomoniques très-peu 
accusés de la maladie de Bright, alors que les troubles nerveux cérébraux dominent la 
scène morbide. Et. en effet, dans tous ces cas, la quantité d'albumine est insignifiante, 
l'déme nul ou tres-peu accentué. Mais chez l'un d'eux, il existe de l'hémiparésie droite 
avec troubles de la parole et mûme de l'aphasie ; chez le second et le troisième une 
psychose : mélancolie avec des idées de persécution ou de la confusion mentale, et le 
quatrième a eu plusieurs attaques de petit mal épileptique. 

Ces malades présentent en outre de la fatigue dans les membres, de la somnolence 
diurne et de l'insomnie nocturne, des fourmillements, etc., ainsi qu'une très-forte 
tension artérielle, 

Tous ces symptômes se sont dissipés sous l'influence du régime lacté et n'ont pas 
tardé à réapparaitre après la suspension de ce régime. 

Il s'agit donc bien ici de troubles cérébraux par intoxication brightique. La mécon- 
naissance de cette intoxication expose le praticien à des erreurs de diagnostic et à des 
insuccès thérapeutiques, que l'étude de la pression sanguine et de la toxicité urinaire 
feront éviter. (Q. SWOLFS. 


Näcke. DIE SOGEN AUSSEREN DEGENKRATIONSZEICHEN BEP DER PROGRESSIKVEN PARALYSE 
DER MÄNNER, NEBST EINIGEN DIESE KRANKHEIT BETREFFENDEN PUNKTEN (AETIOLOGIE, 
VERLAUF, BERUESSTATISTIK, U.S.W.) (Allg. Zeitsch. [. Psychiatrie. Bd 55, H. 5, 1899.) 


Dans ce remarquable travail, où les recherches personnelles occupent une place 
importante, l'auteur a condensé la plupart des publications l'index bibliographique ne 
mentionne pas moins de 324 travaux) relatives à l'étude des signes physiques de dégé- 
nérescence chez les paralytiques généraux. Il ne nous semble guère possible d'analyser 
ce travail richement documenté, où les résultats de ‘observation sont résumés dans de 
nombreux tableaux statistiques. Nous nous bornerons à en résumer les conclusions: 
elles montreront tout l'intérét de cette étude et engageront tous ceux qui s'y intéressent 
à lire l'œuvre originale. 

l. Sur les cent malades soumis à l'examen, 37 "/, présentaient des tares héréditaires 
(la moitié de ceux-ci avaient des aliénés dans La famille, On peut admettre que ce 
chiffre est de 45 °}., si l’on tient compte de l'insuffisance fréquente des renseignements 
et des résultats fournis par d'autres statistiques. La tare héréditaire est donc un facteur 
étiologique important dans la paralysie générale. Elle existait chez nlus de la moitié 
des malades sûrement ou très probablement infectés de syphilis. Certaines conditions 
anatomo-chimiques innées, dont la nature nous échappe encore, semblent prédisposer 
à la paralysie générale et leur influence serait méme prépondérante. 

2. Parmi ces malades, 43 p. c. pouvaient être considérés comme syphilitiques avérés; 
ce chiffre ne représente qu'un minimum et le chiffre de 60 à 75 p. c. se rapprocherait 
davantage de la vérité. Entre l'infection syphilitique et le début de la paralysie, s'étaient 
passées en général plus de dix années: dans la majorité des cas, les troubles paralyti- 
ques s'étaient déclarés entre 36 et 10 ans. 

3. La syphilis et l'hérédité, agissant sur un cerveau. spécialement constitué, n'ont 
d'habitude que l'importance d'une cause prédisposante ; d'autres causes (dont plusieurs 
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peuvent s'associer), et principalement les troubles émotifs, provoquent le développe- 
ment de l'affection. 

4. Le complexus symptomatique de la paralysie générale diffère de ce qu'il était 
autrefois, au point de vue de la forme, de l'évolution, de la durée, ainsi que des lésions 
anatomo-pathologiques. 

Ə. Sur 8') gardiens examinés à un point de vue comparatif, à titre de sujets normaux, 
17 p. c. ou plutòt 20-25 p. c., en tenant compte des causes d'erreur, au moins présen- 
taient des tares héréditaires. 

6. L'étude comparative des signes de dégénérescence chez les paralytiques et chez 
les normaux a montré que chez les premiers, les stigmates étaient plus prononcés et 
plus importants, qu'ils etaient moins localisés et qu'ils s'observaient en plus grand 
nombre (total des stigmates légers et importants). 

7. Toutefois, tous les sujets normaux sans exception, présentaient des stigmates 
physiques de dégénérescence, peu marqués et peu importants il est vrai, mais souvent 
en grand nombre. 

8. Une légère tare héréditaire semblait, tant chez les normaux que chez les paralyti- 
ques, n'avoir guère d'influence sur l'importance et le nombre des signes de dégénéres- 
cence ; par contre l'influence de tares héréditaires graves, l'éducation, l'aisance et les 
conditions opposées était manifeste. Plus l'hérédité élait chargée. plus les malades 
étaient pauvres et inférieurs au point de vue de l'éducation, et plus étaient considérables 
le nombre et l'importance des stigmates. 

9. Avant qu'on puisse considérer comme établie la notion de la dégénérescence, il 
faut qu'on ait fixé, pour chaque forme considérée isolément, les limites entre lesquelles 
elle est sujette à varier. | 

10. Ce que l'on considère actuellement comme signe de dégénérescence, c’est plutôt 
un phénomène d'ordre pathologique, dû à un trouble général de la nutrition ou à un 
arrêt de développement, mais n'est que rarement un phénomène de régression réelle. 
Par eux-móme, ces stigmates n'ont qu'une signification restreinte ou méme nulle; ce 
r'est que lorsqu'ils existent en grand nombre, qu'ils sont trés prononcés et qu'ils 
affectent une forme importante, qu'on peut les cénsidérer comme un signe d'infériorité. 
Mais avant de conclure, il importe d'user de la plus grande prudence pour éviter 
les erreurs, et de rechercher toujours les stigmates psychiques et physiologiques, 
dont l'importance est encore beaucoup plus considérable. 

1l. Nos nombreuses recherches nous ont conduit à ce résultat capital (qui sera con- 
firmé, nous l'espérous, par. des recherches ultérieures), qu'apparemment la paralysie 
générale n'atteint pas un cerveau robuste et sain, mais un cerveau congénitalement 
prédisposé, prédestiné en quelque sorte par une constitution cérébrale qui nous est 
encore totalement iaconnue et par une tare héréditaire importante. En dehors de ces 
conditions, la syphilis ne paraît pas pouvoir engendrer la paralysie générale. Bien plus, 
même quand cette prédisposition existe, la syphilis à elle seule ne donne lieu, selon 
toute apparence, que très rarement à la paralysie, d'autres causes, en général multiples, 
sont nécessaires pour qu'elle se développe. 

12. On est aujourd'hui assez généralement d'accord pour admettre que la paralysie 
n'est pas une véritable entité morbide. Il n'y a pas une paralysie générale, mais des 
paralytiques généraux ei des pseudo paralytiques. Une étude approfondie semble 
imposer l'opinion qu'il s'agit, chez ces malades, d'intoxications diverses endo-et exogè- 
nes, donnant finalement lieu à des phénomènes paralytiques, comme Pakis entre autres 
l'a fort bien exposé. Démontrer la justesse de cette manière de voir par des recherches 
précises d'ordre clinique, microcospique et expérimental, tel me parait étre à l'avenir 
le but principal auquel doit tendre l'étude de la paralysie générale. L. De Moor. 
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SOCIÉTÉ D'HYPNOLOGIE ET DE PSYCHOLOGIE 


Séance du mardi 20 mars 1900. — Présidence de M. Jules Voisin 
Bleu de méthylène comme moyen de suggestion 


M. Voisin. — Une jeune fille igée de 22 ans, hystérique, présente depuis trois jours 
des spasmes rythmés du diaphragme qui l'empéchent presque complètement de parler 
et de déglutir. Comme elle refuse de se laisser hypnotiser, je lui annonce que je vais 
recourir à un médicament d'une puissance considérable ; avant une heure, les urines 
seront devenues bleues et elle sera guérie. Je prescris alors une pilule contenant cinq 
centigrammes de bleu de méthyléne ; quarante minutes aprés l'ingestion de la pilule, 
les urines deviennent bleues. en effet ; à partir de ce moment, la contracture spasmo- 
dique du diaphragme disparait pour ne plus revenir. 


M. BÉRILLON. — Ce cas rentre dans ce que j'ai appelé la suggestion armée. Souvent, la 
suggestion indirecte à l'aide des agents physiques permet de réussir là ou la suggestion 
verbale employée seule à échoué. 


M. Farez. — Van Gehuchten a pu juguler des vomissements incoercibles grâce à des 
applieations cutanées de bleu de méthyléne dissous daus du collodion. J'ai eu recours 
à cette pratique avec un plein succés chez deux hystériques qui présentaient des algies 
diverses et des zones d'anesthésie. Il ne faut voir là, bien entendu, qu'une action 
psychique. 


Le traitement psychique de la folie délirante 


M. SrADELMANN (de Wurtzbourg) décrit sous lc nom de folie délirante l'état psycho- 
pathique qui se manifeste par des représentations et des émotions délirantes dont le 
malade a pleinement conscience. Il cite l'observation d'un homme de trente ans qui, 
depuis la puberté, ctait torturé par la préoccupation de ce que deviendraient dans 
l'avenir, divers objets insignifiants qui lui tombaient sous les yeux, tels que ; une 
mouche qui vole, l'allumette qu'il vient d'allumer, le cendre de son cigare, les taches 
de bougie tombées à terre, une carte d'entrée à un. concert, un morceau de fer trouvé 
dans la rue et cent autres objets d'une valeur insignifiante. Ce malade, sans cesse 
harcelé et angoissé par ces préoccupations trouve la vie insupportable. I! fut guéri par 
la suggestion hypnotique faite deux fois par jour pendant quatorze jours. Il y a de cela 
quinze mois et la guérison subsiste. 


Phobies tactiles et visuelles 


M. Farez cite quatre cas de phobies conscientes avec anxiété, angoisse, répulsion et 
dégoût, survenant à la vue d'objets insignifiants comme des bouts d'allumettes, des 
bouts de bougie, des taches de bougie, des bouchons, etc., chez des jeunes filles ou 
jeunes femmes qui paraissent bien portantes et ne songent nullement à se faire soigner. 
Néaumoins, ces symptomes présentent une certaine importance au double point de vue 
du pronostic et dela prophylaxie. Les personnes qui les présentent devront étre placées 
dans un milieu psychiqueinent aseptique ; on devra leur éviter les émotions, les sur- 
inenages. les traumatismes et les surveiller tout particulierement dans les cas d'infec- 
tion ou d'intoxication ; ces diverses conditions pourraient, en effet, provoquer l'éclosion 
d'un trouble mental plus accentué. 
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M. VorsiN. — Dans ces cas, il s'agit d'individus dont l'hérédité est chargée ; en cher- 
chant bien, on trouverait des stigmates de dégénérescence physique ou psychique, en 
particulier la violence et l'impulsivité. Ces personnes peuvent, à un moment donné, 
présenter de l'agoraphobie, de la claustrophobie, etc. : il est à remarquer qu'elles ne 
deviennent jamais démentés. 


M. BÉRILLON. — Il ne faut pas exagérer l'importance de l'hérédité et de la dégérré- 
rescence ; d’ailleurs, bien peu nombreux sont ceux dans l'ascendance desquels on ne 
pourrait pas relever une tare quelconque et il n'est, pour ainsi dire, pas de grands 
hommes qui n'aient eu leurs petites manies. Souvent, l'éducation et le milieu jouent un 
rôle cousidérable dans l'éclosion de ces dernières et cela est tout à fait vrai pour des 
phobies et des aversions collectives telles qu'en présentent certaines sectes russes, 
comme les molokanes, etc. | 


Sur la nature des émotions 


M. le Prof. Sruwpr (de Berlin) présente un travail dans lequel, après avoir exposé et 
critiqué les théories de Ribot, W. James et Lange, il montre l'imporlance des 
recherches médicales, psychiatriques, physiologiques et expérimentales pour la déter- 
mination de la nature des émotions. 


Tremblement à forme parkinsonienne 


M. BÉRILLON présente un malade qui, y a trois mois, offrait, dans ses grandes lignes, 
la symptomatologie de la maladie de Parkinson, en particulier le tremblement tout à 
fait typique dans le bras droit et la main droite. A près avoir été, trois fois par semaine 
pendant trois mois, soumis au traitement hypnotique, il peut maintenant manger, boire, 
écrire et travailler ; son facies est redevenu normal ; le tremblement n'a pas complète- 
ment disparu, mais il est considérablement atténué ; il peut même souvent être sus- 
pendu par la volonté du sujet et grâce à certains artifices de psychomécanique. Le 
degré de l'amélioration obtenue est tel qu'on peut se demander si, malgré la symptoma- 
tologie du début, il s'agit bien de maladie de Parkinson ou d'une affection qui la simule. 


M. PAUL DE SAINT-MARTIN. — Je soigne en ce moment un parkinsonien très avancé, 
chez lequel j'ai essayé tour à tour les divers médicaments préconisés en pareil cas. C'est 
encore l'hypnotisme qui m'a donné les résultats les plus satisfaisants et les rémissions 
les plus longues. 


M. CoLas présente et analyse le nouveau livre de Madame Clémence Royer: e La 
constitution du monde ; dynamique des atomes ; nouveaux principes de philosophie 
naturelle. » 


Séance du 10 avril 1900. — Présidence de M. Jules VoisiN 
Suggestion par lettre 


M. Jules Voisin rapporte le cas d'une jeune fille qui fut guérie assez vite de phobies 
et d'obsession en lisant régulièrement une lettre qu'il lui avait remise dans ce but. 

M. BERNHEIM (de Nancy). — Je puis citer un cas analogue. Il intéresse une brésilienne 
hystérique qui jadis, grâce à l'hypnotisme avait été débarassée d'un tic de la face, 
survenu à la suite d'une émotion. Un beau jour, elle vint me trouver, parce qu'elle avait, 
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depuis quelque temps, cinq à six crises par jour. Je pus l'en guérir par suggestion. Elle 
retourna au Brésil, mais, à la suite d'une émotion, les crises reparurent. Elle m'écrivit, 
désespérée, elle vit ses crises disparaître après avoir lu une lettre dans laquelle je lui 
affirmais qu'elle était guérie. Une autre fois encore, la mème suggestion par lettre 
débarassa cetie femme d'obsessions et d'impulsions au suicide. 

M. BÉRILLON. — Un jenne homme atteint d'incontinence d'urine venait d'étre recu à 
l'école navale. Trés atfecte de son infirmité, craignant d'ètre réformé, il vint me trouver 
l'avant-veille de son entrée au Borda et je pus le guérir en une seule séance. Mais trois 
mois aprés, l'incontinence reparait. Il. m'écrit une lettre éplorée. Alors je lui envoie ma 
carie de visite sur laquelle j'ai écrit des suggestions qu'il devra live attentivement 
chaque soir avant de se coucher, l'incontinence disparut définitivement. 


Hypnoptisme et Suggestion 


M. BrRNHEIM (de Nancy) expose en quoi il ditlere de M. Liébeault, le fondateur de 
l'école de Nancy. L'hypnotisine n'est un etat ni anormal, ni antiphysiologique, ni 
pathologique. Tous les phénomenes réalisés pendant l'hypnose, peuvent étre reproduits 
par la suggestion pendant l'état de veille, principalement la catalepsie élastique ou 
rigide. Il n'est pas nécessaire que le sujet dorme pour qu'il puisse étre suggestionné 
thérapeutiquement. Tout dans l'hypnose se ramène à la suggestion, laquelle, mettant 
en œuvre une propriété normale, à savoir la suggestibilité, apprend au cerveau à faire 
de l’inhibition et de la dynamogénie. 

M. B&RILLON. — Avant de faire de la suggesiion curative, il faut préparer le terrain, 
plonger le sujet dans un état qui ne comporte ni discussion, ni résistance, créer un 
état passif, comme dit Liebeault, réaliser l'inhibition et le monoidéisme Sans doute la 
suggestion à l'état de veille est parfois puissante, mais souvent aussi elle est tout à fait 
inefficace ; alors, il est indispensable d'endormir le sujet.Si l'idéoplastie peut parfois 
réussir seule, il est le plus souvent nécessaire de réaliser au préalable l'hypotaxie. 
L'hypnotisme a une doctrine, une tradition; il a pour ancétres : Braid, Durand (de Gros), 
Liébeault, Charcot, Dumontpallier, etc. Pour prouver la réalité de l'hypnotisme, il 
suffirait de citer les recherches de Bianchi, lequel a constaté pendant l'hypnose une 
modification de la tension artérielle évaluée au sphygmomètre. 

M. Pau DE SAINT-MARTIN. — ll y a dans l'hypnotisme quelque chose de plus que 
dans la suggestion. Chez un de mes malades, j'obtiens facilement pendant l'hypnose ce 
qu'il me refuse systématiquement quand je le lui suggère à l'état de veille. D'ailleurs, 
la simple contemplation d'un objet brillant peut endormir sans que la moindre sugges- 
tion intervienne. 

M. Paul MaaNiN. — C'est ainsi que j'ai vu une personne tomber en. somnambulisme 
aprés qu'elle eut recu dans les yeux des rayons solaires reflétés dans une glace. J'ai vu 
aussi chez Dumontpallier des malades présenter un sommeil pathologique et, une fois 
guéries, cesser d'être suggestibles. 

M. Jules Voisin. — Au fond tout le monde est du même avis ; le désaccord ne porte que 
sur les mots. Même quand nous n'avons pas profondément endormi notre malade, nous 
l'avons plongé dans un état particulier et, ainsi, rendu plus suggestible. 


Présentation de malades 


M. BÉRILLON présente : 

1° Une jeune fille atteinte d'obsession vertigineuse antosuggérée ; 

2° Un jeune enfant à propos duquel il discute le diagnostic d'hémiplégie organique 
et d'hémiplégie hystérique. 

M. SrADELMANA (de Würtzbourg) fait part d'un travail dans lequel il relate un certain 
nombre d'expériences faites ۲0090 le sommeil hypnotique et portant sur des illusions 


visuelles. 
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VARIA 


Traitements modernes de la sciatique, par le Dr Lr<mrs Ropricuxz. (Los nuevos 
Remedios, N° 5 1900.) — Apres avoir rappele sominairement quelques moyens employes 
par les anciens, moyens tombes dans l’oubli et ressuscités par quelques anteurs moderues 
(cautérisation du lobule de l'oreille mentionnée par Penzold dans sou traité de therapeu- 
tique,p.ex.), l’auteur s'occupe plus particulierement des injectionsde glycerophospbates, 
recommandees par Crocy. G'orieax, Robin, Billard, Valdis, ete. Le procédé consiste 
tout simplement dans injection, une ou deux tois par jour, d'une solution de glycero- 
phosphate, d'apres la formule suivante: ` 

Glycéro-phosphate de soude ۰ . . bgr. 
Fau 0۱ . . . . o o. . ا20‎ 

Chaque centimètre cub» de cette solution contient 25 centigrammes de glycéro-phos- 

phate. Robin et Biliard preferent association de plusicurs phosphates : 
Glycero-phosphate de chaux. . . . . . Ogr.01 
Glycéro-phosphate de magnésie. . . . . Ogr. 04 
Glycero-phospliate de potasse . . . . . Ogr. 04 
Glycéro-phosphate de soude . . . . . Ogr. 13 


Total. . . . . Ogr. 2 par cc. 


Ces solutions doivent être préparées avec toutes les précautions aseptiques et. conser- 
vées dans des ampoules de verre pour éviter leur alteration. 

Les injections doivent être profondes et faites le plus près possible de l'endroit 
douloureux ; la plus rigoureuse asepsie est indispensable, car les glycéro-phosphates 
constituent un excellent milieu de culture. Genéralement l'injectiou n'est pas doulou- 
reuse. Un peut faire d'une à quatre injections par jour. Le traitement doit étre continué 
pendant huit à dix jour:. Sı apres ce temps la douleur ne disparait ou du moins ne 
diminue pas beaucoup, l'auteur croit qu'il est inutile de continuer. 

Le traitement hydrothérapique est d'une grande utilité si on l'ad ministre comme il 
suit : Aspersions gencraies d'eau chaude, avec jet en arrosoir et peu de pression, suivies 
du jet d'eau froide à haute pression et en eventail sur tout ie corps; jet cylindrique à 
haute pression tout le long de la colonne vertébrale, sur la jambe malade, la paume de 
ja main et la plante des pieds ; apres les douches, une friction generale. 

Le D’ Lesmes rappelle les cssais que Crocq a faits avec l’ichtyol, à l'intérieur, sous 
forme de capsules de 0.10 gr. (six à huit par jour). I ajoute encore des frictions sur la 
partie endolorie avec le meine ichtyol associé au baume tranquille, au chloroforme, etc. 

Le banme de copahu & été aussi recommandé à la dose de 50 à 60 gouttes par jour, et 
en applications locales. 

Purnée a traité avec succès plusieurs sciatiques par la cautérisation de la peau sur le 
trajet du nert avec l'acide chlorhydrique. Ordinairement une seule application suffit. Son 
unique inconvénient est la douleur tres vive qu'elle provoque, mais, dans tous les cas, 
cette douleur n’est pas aussi forte que celle que produit la névrite. 

(Revue de Thérapeutique.) 


Un Député hypnotiseur 


Il paraît que la pratique de l’hypnotisme peut avoir quelque influence sur le corps 
électoral. 1el est du moins l'opinion d'un rédacteur du Journal des Débats. Voici le por- 
trait qu'il nous trace du Dr Ferroul, député de Narbonne: 

« Quant au citoyen Ferronl, il est considéré, par la population sage du pays comme 
un illuminé dangereux. Médecin, il s'esl voué à la pratique des expériences d'hypnotisme, et il 
semble que son penchant naturel a l'exaltation se soit exaspéré a la suite des expériences aux- 
quelles il s’est livré. Orateur violent, il excite les hommes ; beaa parleur, sentimental, il 
est tres écouté et très goûté des femmes qu’il admet à ses reunions. {l exerce sur les uns et 
sur les autres une vérilable puissance hypnotique. Hommes et femmes l'accompagnent, lui 
font cortège dans toutes les manitestations qu'il provoque. 

4 Ce Ferroul, tout de méme, disait uu jour une manifestante, chaque poil de sa barbe 
vaut un million ! » 

Si ce que nous raconte le rédacteur des Débats n'était pas empreint d'une exageration 
d'ailleurs toute meridionale, il y aurait de quoi convertir beaucoup de nos honorables à 
etude et à la pratique de l hypuotisme. 11 y a licu de croire que la popularite du 
Dr Ferroul est due à de toutes autres causes qu'à son influence d'hypnotiseur et en parti- 
culier au dévouement avec leque! il exercait l’art medical dans les milieux ouvriers de 
Narbonne. 

( Revue de l'Hypnotisme.) 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


ÉTUDE HISTOLOGIQUE DU CERVEAU 


DANS LE SOMMEIL PROVOQUÉ PAR LA FATIGUE 
par M" STEFANOWSKA 


(Travail fait à l'Institut Solvay) 


— 


Après avoir trouvé de nombreux foyers granuleux et variqueux dans 
les cerveaux d'animaux anesthésiés par l'éther, j'ai voulu voir quel 
aspect présente le cerveau d’un animal plongé dans le sommeil naturel 
produit par la fatigue extrême. Je repris donc l'expérience de Manoué- 
lian décrite par Mathias Duval (1). 

Je dois remarquer cependant que le procédé de Manouélian d'amener 
le sommeil ne me parait pas exempt de critique, car, «les souris sou- 
mises à des excitations incessantes, agitées, piquées dans leur cage, 
sans repos pendant plus d'une heure, » ont été soumises non seulement 
à la fatigue, mais aussi à des souffrances de toute espèce ; et quand elles 
tombaient épuisées, impuissantes à réagir vis-à-vis de nouvelles excita- 
tions, leur état me parait ressembler bien plutót à une syncope, qu'à un 
sommeil naturel. 

J'ai voulu donc éviter tant de causes multiples, qui dans leur ensemble 
sont suffisantes pour amener un état pathologique de l'organisme. Je me 
suis proposé de fatiguer la souris par une cause physiologique, telle que 
la marche. Mais ici se présente une difficulté. On ne peut pas faire 
courir Ja souris dans une roue tournante, car l'animal s'accroche et reste 
immobile ; il se refuse également à marcher longtemps dans une salle, 
méme quand on le pourchasse. 

Il a fallu donc trouver autre chose. J'ai imaginé alors un dispositif, au 
moyen duquel une jeune souris, ágée environ de trois mois, a été forcée 
de marcher pendant une heure et demie. Je lui ai attaché légèrement 
sous les aisselles le bout d’une longue ficelle et, en tenant l’autre bout 
entre les doigts, je l'ai promenée à pas très lents dans une vaste salle du 
laboratoire (2). 

La souris était obligée, malgré elle, de faire des mouvements avec ses 
membres et tout son corps. Déjà au bout d'une heure la souris se mon- 
trait si fatiguée que, quand on interrompait la marche pour quelques 


(I1) MATHIAS DUVAL. ZL'amaæboisme des cellules nerveuses. (Revue scientifique, 12 mars 
1898 et Revue de l scole d anthropologie, 15 février 1900) 


(2) J'ai déjà relatė les résultats de cette expérience au Congrès de Boulogne de 
l'Assoctation française pour l'avancement des Sciences, 1899, 19 septembre. Section de 
Zoologie. Présidence de M. A. ۰ 
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instants en laissant l'animal libre sur le plancher, il restait immobile sur 
place, fermait les yeux et s'endormait. Quand on faisait du bruit autour 
de cette souris endormie ou si on la touchait, elle se reveillait en sursaut 
el ouvrait les yeux, mais retombait aussitot dans son sommeil. Elle ne 
cherchait pas à se sauver quand on la poussait. 

Néanmoins j'ai continué la promenade encore pendant une demi- 
heure. La fatigue augmenta; cependant vers la fin de l'expérience la 
sensibilité de la souris n’était pas abolie ; elle réagissait encore au toucher 
et au bruit, mais retombait aussitôt dans son inertie. 

On plaça alors cette souris sur une table et la laissa tranquille pendant 
quelques minutes. La souris retomba dans un sommeil si profond qu'elle 
ne fit pas un mouvement quand on passa doucement les ciseaux de 
manière à lui trancher la tête sans qu’elle eut été préalablement réveillée. 
Je me suis efforcé de réaliser ainsi des conditions qui permettent de 
surprendre l'état du cerveau en plein sommeil naturel ; ce sommeil a été 
provoqué, il est vrai, par la fatigue, mais celle-ci est restée dans les 
limites physiologiques. 

Le cerveau entier et la moelle allongée de cette souris ont été aussitót 
soigneusement enlevés, partagés en plusieurs piéces, qui furent préparées 
par la méthode rapide de Golgi et étudiées en coupes sériées. 

Voici le résultat de l'examen microscopique. 

Toute l'écorce cérébrale présentait l'aspect absolument identique à 
celui que j'ai observé chez les animaux éveillés et sains : /es neurones 
étaient exempts de varicosilés el garnis comme d'habitude d'appendices 
piriformes. 

Pour être complèlement exacte j'ajouterai, qu'en explorant chez cette 
souris la totalité de l'écorce cérébrale j'y ai trouvé naturellement de 
rares dendrites couverts de perles, comme cela arrive d'ailleurs toujours, 
méme chez les animaux sacrifiés en état de veille. Mais je n'ai point 
trouvé d'état perlé généralisé dans aucune des régions de l'écorce. Il n'y 
avait pas non plus de foyers altérés comme j'en ai si souvent observé 
chez les animaux sacrifiés en plein sommeil anesthésique. 

J'ai étudié également chez la souris fatiguée par la marche, les deux 
bulbes olfactifs et, les images qu'ils m'ont présentées ressemblaient fort 
à celles des animaux éveillés. 1l est vrai que j'ai trouvé dans les bulbes 
olfactifs un certain nombre de cellules mitrales, dont les prolongements 
protoplasmiques était couverts de grosses olives, conformément à la 
description de Mathias Duval et à la figure donnée par Manouélian (1). 
Mais, j'ajoute que dans mes préparations les cellules mitrales, ainsi que 
les glomérules olfactifs couverts de varicosités sont rares par rapport 
aux cellules inaltérées observées dans la méme région. De plus, j'ai vu 
des cellules mitrales avec de grosses varicosités aussi bien chez les 
animaux éveillés que chez les animaux profondément anesthésiés. 


(1) L'Année psychologique, 1898, D. 439. 
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J'estime donc que la présence de quelques cellules mitrales couvertes 
d'olives, ne peut être invoquée comme preuve, que ces cellules exé- 
cutent des mouvements amiboides, suivant l'opinion de Mathias Duval. 

Passant ensuite à l'examen des »ovawx sous corticaux j'ai constaté 
que le zoyau caudé ainsi que le zoyau lenticulaire étaient absolument 
dépourvus de varicosités et leurs neurones étaient garnis d'innombrables 
appendices piriformes. 

J'avoue que l'absence d'altération quelconque dans le corps strié a 
donné un démenti à mes prévisions. En effet, en m'inspirant de l'idée 
de Nothnagel et F. Rezek, que le corps strié gouverne les mouvements 
automatiques de locomotion, j'espérais par une marche prolongée obtenir 
quelques altérations des éléments nerveux de cette région. Mais 
] examen microscopique m'a démontré qu'il n'en est rien. 

Par contre, chez cette méme souris décapitée en état de fatigue par la 
marche, j'ai trouvé l'é/a/ variqueux excessivement prononcé dans les 
étages les plus inférieurs du cerveau et dans la moelle allongée. Le 
pulvinar, les noyaux thalamiques profonds, ainsi que le 2 ۵ 
étaient surchargés de grosses varicosités. Cependant, méme dans ces 
régions les plus altérées on trouvait encore dés éléments sains, entre- 
mélés aux éléments couverts de perles. 

En somme, chez cette souris endormie par suite d'une longue marche, 
jai trouvé dans l'écorce du cerveau et dans les parties sous-jacentes 
exactement le méme aspect que celui que j'ai observé chez les animaux 
normaux, sacrifiés à l'état de veille par décapitation, à savoir : 

I? L'écorce cérébrale et le corps strié sans varicosités, les appendices 
piriformes étalés et nombrcux. 

2° L'état variqueux très caractérisé dans les noyaux thalamiques infe- 
rieurs, dans le mésencéphale et dans la moelle allongée. 

De cette expérience je crois être autorisée à conclure, que ni la fatigue 
extréme provoquée par une marche prolongée, ni le sommeil profond, 
irrésistible, qui s'en est suivi ne sont capables de produire dans le 
cerveau des modifications, appréciables à l'aide dela méthode de Golgi. 
Seuls les noyaux gris de la base et la moelle allongée se trouvent profon- 
dément altérés, mais d’après les nombreuses expériences que j'ai faites, 
cette altération est due probablement à la décapitation, c'est-à-dire, à 
une cause anormale, qui a violemment ébranlé la vitalité des neurones 
de la base, mais qui n'a pas pu retentir directement sur l'écorce. 

Dans les faits que je viens de décrire, non seulement, je ne vois rien 
qui puisse venir à l'appui de la /Aéorie histologique du sommeil, formulée 
par Mathias Duval, mais de plus les faits paraissent en désaccord avec 
cette théorie, puisque l'état moniliforime n'a pas été observé dans les 
neurones corticaux d'un animal sacrifié pendant le sommeil naturel. 

On m'objectera peut-étre que j'ai tiré des conclusions basées sur une 
seule expérience. À quoi je répondrai que je considère cette expérience 
comme décisive ; car, s'il était vrai, que le sommeil est dû û la rétraction 
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des neurones, à la rupture des contacts, soit par suite de l'apparition des 
perles sur les dendrites, soit par la disparition des appendices piritormes, 
on devrait observer ces modifications chez la souris, qui était réellement 
plongée dans le sommeil naturel. Or, il n'en était rien : je n'ai observé 
ni rétraction des prolongements cellulaires, ni état perlé, ni disparition 
des appendices piriformes dans l'écorce. 


Je ne mets pas en doute que Manouélian, comme tant d'autres auteurs, 
a pu observer l’état perlé très caractéristique, mais il faut rapporter ces 
modifications à d’autres facteurs que le sommeil lui-même. Dans l'étude 
si délicate de l'histologie cérébrale on rencontre quelquefois des surprises 
qui échappent à toute interprétation immédiate. En voici un exemple : 


Parmi les cerveaux d'animaux normaux, j'ai trouvé cependant un 
cervau dont l'écorce était trés riche en varicosités. Il provenait d'une 
souris qui avait été décapitée à l'état de veille. Son cerveau avait été 
préparé avec tous les soins possibles, afin qu'on put le comparer ensuite 
avec les cervaux des souris soumises à l'éthérisation. 


J'étais donc trés surprise quand, à l'examen microscopique, j'ai trouve 
dans l'écorce de cette souris, que tout autorisait à considérer comme 
normale, de trés nombreux dendrites couverts de grosses nodo:ites en 
forme de perles et olives. 


Quelle était la cause de cette altération ? Je l'ignore. Peut-étre quelque 
trouble dans la nutrition. En tout cas ce cerveau se différenciait nette- 
ment d'avec les cervaux des- animaux sains et d'avec ceux d'animaux 
éthérisés. 

Mais ce qui est important à retenir, c'est que l'écorce de cette souris 
sacrifiée à l'état de veille présentait l'é/a£ per/é bien caractéristique, alors 


que ce méme état n'existait pas chez la souris profondément endormie, 
dont il est question plus haut. 


De cette expérience unique sur le sommeil naturel, que je viens de 
décrire, je puis rapprocher mes expériences nombreuses sur les animaux 
anesthésiés. Chez ces derniers je remarquais que le sommeil tres léger, 
c'est-à-dire, le sommeil dont les animaux se débarrassent dés qu'on les 
remet à l'air libre, ne produit dans l'écorce ni d'état perlé notable, n! 
rétraction des appendices. — . 


Mais si l'on procéde à une anesthésie violente et prolongée qui trouble 
et suspend pour un certain temps presque tous les phénomènes vitaux, 
alors on trouve dans l'écorce des nombreux foyers granuleux et vari- 
queux où les appendices piriformes ont disparu. 


J'ai eu soin de garder un certain nombre d'animaux en vie aprés une 
éthérisation modérée ou violente, afin d'étudier les modifications gra- 
duelles survenues dans leur cerveau. Dans ces conditions j'ai' observé 
que les foyers variqueux disparaissent petit à petit, les dendrites noueux 
reprennent leur état normal et se garnissent de nouveau d'appendices 
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piriformes. Mais j'ai hâte d'ajouter que cette réparation de l'écorce est 
lente, elle exige de nombreux jours, pour son accomplissement (1). 

Ceci nous prouve que les perles ou varicosités qui, dans certaines con- 
ditions, apparaissent nombreuses sur les dendrites et même sur les 
cylindraxes ne sont pas produites par le mouvement amiboïde, mais 
par un mécanisme diffèrent. En effet, le mouvement amiboïde a pour 
caractère d'être une réaction prompte à toutes les causes d'excitations, 
et qui disparait dès que cesse d’agir la cause déterminante. 





NOTE 
SUR L'IMPRÉGNATION ISOLÉE DES CELLULES NÉVROGLIQUES 
PAR LA MÉTHODE DE GOLGI-RAMON Y CAJAL 
par le D" SERGE ۳ 


Médecin de la Clinique psychiatrique de Moscou 


En travaillant sur l'étude du systéme nervgux central des vertébrés 
supérieurs par la méthode de Golgi-Ramon y Cajal et, en étudiant les 
conditions de l'état variqueux post-mortem des prolongements proto- 
plasmatiques des cellules nerveuses de l'écorce cérébrale, nous avons 
essayé de soumettre les cadavres des animaux à la congélation, pendant 
les froids d'hiver. 

En examinant l'écorce cérébrale d’une souris exposée à une gelée très 
forte pendant plusieurs jours, nous avons observé une quantité innombra- 
ble de cellules névrogliques imprégnées au chromate d'argent. Ce qui 
sautait surtout aux yeux,c' était le petit nombre de prolongements proto- 
plasmatiques nerveux colorés ; quant aux corps cellulaires nerveux, il 
n'y en avait presque pas, de telle sorte que nous avons obtenu une colora- 
tion presque isolée de la neuroglie. Dans le cours de l'hiver suivant, 
nous avons répété les mémes expériences sur quatre jeunes lapins, qui 
ont été rapidement sacrifiés par le chloroforme. Leurs cadavres ont été 
soumis à la gelée. Ensuite, nous avons pris des morceaux de l'écorce 
cérébrale que nous avons placés dans un mélange(3-5:1) de chromate de 
potassium (2-3 pour 100), d'acide osmi que (1 pour 100) ; de là nous les 


(1) M. STEFANOWSKA. Action de éier sur les cellules cérébrales. Communication pré- 
Jiminaire. (Journal de Neurologie, 20 mars, 1900.) 
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avons transportés aprés un, deux, trois jours, dans une solution de nitrate 
d'argent pour deux à quatre jours. Les coupes, aprés la déshydration, 
ont été placées dans la créosote et dans l'essence de térébenthine, 
puis montées dans la laque de Damar. Dans toutes nos expériences 
l'aspect microscopique était identique, à savoir: sur les coupes de 
différentes régions de l'écorce cérébrale, on observait une masse de 
cellules névrogliques imprégniées ; par places, il y en avait tant, que, 
sous le microscope, elles donnaient le tableau d'un réseau trés dense, 
parfois méme avant l'aspect d'un feutre. 

Contrastant avec la grande quantité de cellules nevrogliques impré- 
gnées, le nombre presque nul de corps cellulaires nerveux impré- 
gnés sautait aux yeux. Un peu plus, et par places, beaucoup plus que de 
corps cellulaires nerveux, on rencontrait des prolongements protoplas- 
matiques nerveux imprégnés. 

Il s'ensuit que nous avons pu nous convaincre qu'après la 
congélation préalable des cadavres, et, par conséquent, du cerveau aussi, 
l'application de la méthode de Golgi-Ramon y Cajal donne un autre 
tableau qu'ordinairement ; il faut penser que la congélation du système 
nerveux central aide à la coloration isolée de la neuroglie et empêche la 
coloration des éléments nerveux, surtout des corps cellulaires nerveux. 
Il est possible que le cerveau des cadavres humains, après la congélation, 
présente aussi un tableau semblable à celui dont nous parlons par la 
coloration par la méthode de Golgi-Ramon y Cajal ; dans les recherches 
faites d'aprés ce procédé dans les pays avec un climat froid, à fortes 
gelées, il faut avoir toujours en vue pour l'explication le fait dont nous 
venons de parler. 


SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 29 avril 1900. — Présidence de M. le D' Saxo. 


Election du Burcan 


Le mandat de M. M ARÉCHAL, présidentsortant, étant terminé, M. SANO, 
vice-président sortant, est de droit nommé président ; M. le Dr" GLORIEUX 
est élu vice-président. 

M. SANO. — Au nom du bureau, nouvellement constitué, le Président 
remercie l'assemblée de la confiance qui lui est témoignée. Nous continuerons 
nos études comme par le passé, avec persévérance et simplicité, nos discussions 
resteront amicales et franches, nous apprendrons par l'échange des observa- 
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tions que nous fournissent les méthodes cliniques et expérimentales. Il est 
aussi de notre devoir de remercier bien cordialement M. le D' Maréchal, 
notre Président sortant, qui a dirigé avec süreté et bienveillance les nom- 
breuses discussions de l'année écoulée; sous son influence, la Société Belge 
de Neurologie n'a fait que gagner en estime et en forces. /Afplaudissements.) 

Celui qui maintient l'unité dans l'oeuvre à laquelle nous coopérons, et qui 
desl'origine remplit avec un zéle infatigable les fonctions les plus lourdes, 
notre secrétaire M. Crocq, sait combien nous aimons à lui témoigner et nos 
sympathies et notre gratitude. fApflaudissements.) 

C'est lui qui nous a réunis et qui nous tient unis, il fixe le souvenir de nos 
discussions, il sait harmoniser nos efforts. Il constitue, dans notre organisme 
neurologique, le vrai pouvoir coordinateur de nos activités convergentes. 

( Abplaudissements.) 


Rapport du Secrétaire- Général 


M. CROCQ. — Nous entrons aujourd’hui, Messieurs, dans notre cinquième 
année d'existence; notre Société, sortie de l'enfance, vient de dépasser l'àge 
ingrat, sans avoir subi aucune crise, aucun accident dans sa croissance et dans 
son développement. En 1896, elle n'était qu'un enfant, peu sür de ses mouve- 
ments, hésitant, timide; elle inspirait à ses créateurs les plus vives inquiétudes. 
Grâce aux soins paternels de ses initiateurs et grâce surtout à l’appui autorisé et 
au dévouement constant de son premier président M. Verriest, l'enfant s’est 
rapidement développé et notre jeune société a pu, sans encombre, passer à la 
période de seconde enfance. C’est à notre distingué collègue, M. Lentz, que 
nous devons d'avoir pu surmonter facilement cette période, critique encore, 
et d'avoir vu notre association prendre une importance considérable et affir- 
mer son existence en commengant la publication de ses annales. C'est à la fin 
de l'année 1897, peu avant la fin du mandat de M. Lentz, que nos annales ont 
vu le jour; notre Société, se développant avec une rapidité étonnante entrait 
déjà dans la période d'adolescence pendant laquelle elle fut puissamment sou- 
tenue et merveilleusement conduite par notre éminent collégue, M. le Profes- 
seur Van Gehuchten. Aussi, lorsque l’année dernière, notre sympathique 
collègue, M. Maréchal, prit le fauteuil de la présidence, notre Société était 
arrivée à la période de virilité. 

Aprés une croissance aussi rapide, on pouvait craindre de voir se produire 
une réaction; cette vitalité si intense n'était-elle pas le prélude d'une vieil- 
lesse précoce et l'enfant, arrivé si rapidement à son développement complet, 
n'avait-il pas épuisé toute sa force vitale eu prenant un essor si inespéré ? Il 
incombait à M. Maréchal d'empécher cette réaction et de maintenir toute 
l'activité de nos travaux. Cette tâche, notre président l’a accomplie avec un 
plein succès; énumération des travaux présentés au cours de nos séances le 
prouve surabondamment. 

Le 21 avril, M. MARÉCHAL. nous montrait Un cas 86 55 spasmodique; 
M. Sworrs, Un cas de névrite professionnelle et Un cas de rection complète du 
nerf médian, améhoré, aprós suture, par le traitement électrique; M. DEcROLY 
nous présentait une malade atteinte de Vomissements incoërcibles de nature 
hystérique, datant de cinq ans, traïtés par la méthode d'Apsotolr; MM. D& Buck 
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et De Moor nous faisaient voir Unu cas de sclérose combinee, et M. VAN 
GEHUCHTEN Un cas d'amyotropluc de la main droite. 


Le 27 mai, M. MArRE nous présentait une malade atteinte de Zroub/es 
moteurs produits par le séjour d'une aiguille dans la paume de la marn; 
M. FERON nous montrait Un cas de tic traité par suggestion, et M. Saxo Un 
cas de méningite syphililigue frontale. 

Le 24 juin, M. VAN GFHUCHTEN nous amenait Un cas d’hyprexritabilite 
réflexe extraordinaire; je vous montrais quelques malades guéris de sciatique 
par l'usage interne de l'ichthyol; M. Saxo soumettait à notre examen les 
pièces d’autopsie d'un cas de fuberculome de la protubérance et [۷ ۰. ۸ 
nous faisait une communication sur Ze frarlement de la maladie des tics. 


Le 29 juillet, M. VAN GEHUCHTEN nous présentait Un cas de syringomyéelre 
avec troubles de la sensiblité à topographie radicularre et avec troubles moteurs 
à marche ascendante; M. Gr.oRIEUX nous parlait des Formes frustes de la 
sclérose en plaques à début mono- ou hémiplégique avec amyotrophie et M. VAN 
GEHUCHTEN nous montrait les pieces d'autopsie d' 7 cas de paraplégie. 

Le 28 octobre, je vous présentais Cn cas de polvomyéltle en vore de guérison 
et Un cas d ophtalmoplégie orbitaire; M. SANO nous montrait zz cas d'amyo- 
trophte progressive d'origme traumatique et M. VAN GEHUCHTEN nous parlait 
de l'Exagération des réflexes tendinenx avec Avpertonte, hypotomte ef atonie 
musculaire dans l'hemiflegie organique. i 

Le 25 novembre, M. VAN GEHUCHTEN nous présentait ("i cas de paralysre 
segmentatre et Un cas d'aphasie; M. Drcroiy, Un cas de polynévrite luber- 
cudenuse motrice; M. MAËERE, Un cas de sclérodermie dactylique et M. SANO Un 
cas de spina-bifida avec agénésre radicularre et cordonale. 


Le 30 décembre, M. SANO nous montrait une malade atteinte d'Æémaplégie 
encéphalique; M. VAN GEHUCHTEN (u cas de polynévrite; M. LiBOTTE nous 
faisait un rapport documenté sur le 7rartement electrique du gottre exophtal- 
nique. 

Le 27 janvier, M. DE Buck nous présentait un cas de Syudrôme d' Erb et 
M. De Moor nous entretenait de l'7dendifé probable du réflexe de Schaefer et 
du phénomène de Babinski. | | 

Le 24 février, M'e STEPHANOWSKA nous démontrait l'Action de l'éther sur 
les cellules cérébrales; M. VERRIEST nous montrait un cas de Césité et surdité 
d'origine hystérique ; M. DEcROLY, deux cas de Svudróme poliomyélttique suc- 
cédant à une chute sur le dos; M. SANO un cas de Paralyste labio-glosso-laryn- 
£gée; M. VAN GEHUCHTEN nous faisait voir les pièces d'Un cas de tumeur 
cérébrale et nous démonträit, au microscope, Üne disposition anormale des 
fibres de la pyramide bulbarre. 

Enfin, le 31 mars, je vous présentais Un cas de polynévrite avec incontinence 
d'urine el des matières fécales, hoquel, ainsi qu'Un cas de sclérose en plaques 
avec fou rire, et. Cn cas de sclérose latérale amvotrophique avec Phénomènes 
bulbaires;, MM. DE Buck et De Moor nous montraient des préparations 
microscopiques d'un cas de Svrzugomyélre ou atrophie musculaire progressive ; 
MM. DE Buck et VANDER LINDEX les piéces d'autopsie d'un cas de Zészoz 
cérébrale par contrecoup. 

L'énumération de ces travaux vous montre que l'année écoulée sous la 
présidence de M. Maréchal a confirmé notre vitalité. 


` 
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Mais la force d'une société ne dépend pas uniquement de sa valeur scienti- 
fique ; il faut encore que ses moyens d'existences soient assurés et, à ce point 
de vue, notre quatrième année se clôture par un succès: nous venons d'obtenir 
du gouvernement un subside qui nous met à l'abri de toute inquiétude pé- 
cuniaire. 

Nous avons eu également, au cours de cette année, la satisfaction de voir 
nos collègues de Paris imiter notre exemple en créant une société analogue à 
la nôtre ; nul doute que l’idée de cette entreprise n'ait été suggérée à nos 
voisins par la constatation du développement si remarquable de notre associa- 
tion. Il y avait bien à Paris deux revues consacrées aux travaux neurologiques, 
mais les articles qui y paraissaient n'étaient soumis à aucun contrôle, ils ne 
soulevaient aucune discussion et perdaient, par suite, une grande partie de 
leur intérét. Or, Messieurs, la discussion approfondie de toutes les questions 
qui lui sont soumises est le propre de notre Société; rien ne passe à nos 
séauces sans étre soumis à une critique rigoureuse, impartiale, et malgré tout, 
toujours cordiale. Nous ne voyons pas ici nos collègues se taire pour ne pas 
mécontenter telle ou telle personnalité ; chacun de nous dit tout ce que lui 
suggère sa pensée, sans restriction, parce que, bien qu'il y ait parmi nous des 
travailleurs d'ordre trés différent, tous nous luttons pour la recherche de la 
vérité, du progrès, tous nous avons conscience de notre indépendance scien- 
tifique. 

Cet amour du progrès, ce désir de rompre avec les coutumes surannées, 
nous en avons fait preuve encore en élisant vice-président notre distingué 
confrère Sano qui, à partir d'aujourd'hui, occupera le fauteuil de la présidence. 

En posant cet acte nous avoris voulu jeter par dessus bord cette vieille 
habitude qui consiste à confier la présidence des sociétés scientifiques à celui 
qui porte le plus de cheveux blancs, ou, à celui qui est arrivé à une situation 
officielle remarquable plus par le fait du hasard et des années que par son 
travail. 

Nous avons voulu avoir à notre tète un collègue capable de continuer l'œuvre 
de ses prédécesseurs, digne de notre confiance, à méme de soutenir et méme 
d'augmenter notre renommée. M. Sano s'est développé, au point de vue 
scientifique, parallèllement à notre société : ا[‎ était diplômé depuis un an 
lorsqu'il figura parmi ses membres fondateurs. Comme elle, il évolua avec une 
rapidité étonnante pour arriver, aprés quatre ans, à la période de virilité 
scientifique. Nous ne pouvons, Messieurs, que souhaiter que notre Société 
continue à suivre la marche adoptée par son président actuel, dont l'activité 
infatigable sera pour nous un exemple des plus utile. 

Je voudrais continuer à vous parler des mérites de M. Sano, mais je crains 
de blesser son extréme modestie ; je m'incline devant les démarches qu'il a, 
à différentes reprises, tentées auprès de moi pour que je renonce à vous parler 
de lui ; je vous laisse le soin de compléter mon éloge, certain que votre pensée 
vous servira, mieux que mes paroles, à vous donner une haute opinion de 
notre distingué et sympathique président. 

Ma tâche est accomplie, Messieurs, je Vous ai fait voir la situation brillante 
de notre Société, sa tendance à marcher toujours en avant, à la tête du mou- 
vement scientifique ; je termine en vous répétant ce que je vous ai dit déjà 
trois années consécutives : « J'ai confiance dans l'avenir parce que j'ai pu me 
convaincre que nous désirons tous réunir nos efforts pour accentuer le mouve- 
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ment scientifique si intense, que nous avons avons su créer en Belgique. » 
(-Applaudissemeuts.) 


Rapport du Bibliothécaire 


M. SANO. — La bibliothèque a pour but de réunir méthodiquement 
toutes les publications neurologiques belges et étrangères, afin que ceux qui 
font des recherches spéciales puissent obtenir une bibliographie complète que 
les bibliothèques particulières et mème les bibliothèques publiques ne par- 
viennent à fournir, faute de catalogues suffisamment pratiques et détaillés. 
Les opuscules et les tirés-à-part se perdent aussi bien dans les bibliothèques 
privées que dans les grandes bibliothèques publiques; souvent même, on 
ignore absolument si tel travail a été reçu. Ce n'est que dans les bibliothèques 
spéciales des sociétés que le travail minutieux du catalogue rationnel peut 
ètre fait. Nous engageons ceux qui publient de nous envoyer leurs travaux ; 
nous engageons aussi ceux qui reçoivent des publications de nous les envoyer 
quand elles ne les intéressent pas tout spécialement. 

La bibliothèque comprend actuellemeut trois cents numéros, dont cent nous 
sont arrivés cette dernière année. Quarante trois numéros ont été prêtés aux 
membres. Un nombre assez considérable de renseignements bibliographiques 
ont été donnés. 

Ces chiffres ne contiennent pas les échanges. Nous en avons reçu spontané- 
ment, nous avons demandé avec instance ceux qui n'existent pas actuellement 
dans les bibliothéques publiques; nous les demandons moins pour la lecture 
actuelle que pour constituer une bibliothéque, qui contiendra de précieuses 
ressources, quand il sera trop tard pour rassembler des documents parus anté- 
rieurement. C'est dans le méme sens, que nous avons négligé de demander 
certains échanges que l'ou obtient facilement, mais qui par le fait méme se 
trouvent partout. Il est inutile d'accumuler et de faire relier des publications 
que l'on obtient daus toutes les villes et que les membres ne demandent pas. 
Nous devons nous efforcer de compléter, non de vouloir supplanter. De mèm , 
pour les publications de médecine générale, nous tenons à recevoir en tirés-à- 
part les articles neurologiques qui y paraissent : sous cette forme, ces articles 
se cataloguent et se classent mieux. leur entretien est plus aisé, leur conserva- 
tion moins coûteuse et leur maniement plus facile quand il s'agit de réunir 
les études concernant un objet déterminé. 

Rivisla Spcrimentale de Frensatria de Medicina legale. Reggio-Emilia. 
(Depuis 1899.) 

La Revue Neurologique. Paris (Depuis 1° janvier 1899.) 

Neurologische en Psychiatrische Bladen. (Depuis 1895.) 

Travaux de Laboratoire (actuellement Le Vévraxe). Van Gehuchten, 
Louvain. (Depuis 1898.) 

Verhandelungen der Berliner Medicinische Gescllschaft. (Paraissant en un 
volume à la fin de l'année. Depuis 1898.) 

La Revue de Psvchriatrre. Paris. (Depuis 1900.) 

La Gazette des Hôpitaux. Paris. (Depuis 1900.) 

Rivista mensile di Psichiatria. Naples. (Depuis 1900.) 

Le Fournal de Neurologie. (Depuis 1896). 
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La bibliothèque se préoccupe également de faire connaitre les publications 
des membres de la Société. La table des matières des annales, avec indexations 
et de façon à pouvoir être découpée en fiches bibliographiques est distribuée 
aux offices de bibliographie. 


Un cas d'épilcpsie jacksonienne guérie par intervention opéralorre 


(Présentation du sujet) 
1 


M. VAN GEHUCHTEN. (Voir le travail original paru dans le précédent 
numéro, p. 161.) 
۱ i 


Discussion 


M. LENTZ. — Je pense qu'il faut être très réservé quand il s'agit de consi- 
dérer comme guérie une affection épileptique. Le malade que nous a présenté 
M. Van Gehuchten souffrait de son mal depuis plus de six ans : quelques mois 
ne sont pas suffisants pour se prononcer sur son avenir ; il est d'observation 
générale que toute les opérations sur le cerveau, aussi bien dans les épilepsies 
vraies que dans les épilepsies jacksonniennes, sont presque immédiatement 
suivies d’une disparition complète des accès, disparition qui peut persister de 
longs mois, mais qui, malheureusement, est souvent suivie d'une réapparition 
des accés qui alors augmentent en intensité et en fréquence. Je n'attache 
qu'une importance bien relative aux statistiques et méme aux observations 
relatées dans les divers journaux de médecine, parceque les conditions pré- 
citées ne sont pas assez scrupuleusement observées : je me rappelle un cas de 
trépanation rapporté par M. le docteur Thirifay, dans le Bulletin de l Aca- 
démie de Médecine et que le praticien en question rangeait au nombre des 
succès évidents dus à l’opération : or, une année après, j'ai retrouvé le mème 
malade, plus épileptique que jamais et colloqué dans un asile d'aliénés. 


M. CROCQ. — Contrairement à ce que mon distingué collègue M. Van 
Gehuchten vient de dire,à savoir qu'à l'avenir nous devrons ètre plus hardis 
lorsqu'il s'agit de trépaner un épileptique, que l'amélioration survenue chez 
son malade doit nous rendre moins craintifs à l'égard de l'intervention 
chirurgicale, je me permettrai de m'élever énergiquement et, me basant 
sur des recherches récentes concernant la valeur du traitement chirurgical de 
l'épilepsie, je dirai, qu'à mon avis, z/ faut au coutraare être très craintif et peu 
hard: lorsqu'il s'agit d'appliquer ce traitement. 

L'épilepsie jacksonnienue a été l'objet de nombreuses tentatives de la part 
des chirurgieus belges: Houzé, Tirifahy, Warnots, Lebrun, E. Lambotte 
Debaisieux, Laurent, Crikx ont successivement publié des cas d'épilepsie 
jacksonnienne /raumatzgue, traités par la trépanation. Sur ces dix cas le 
résultat fut huit fois peu brillant et deux fois seulement les opérateurs obtin- 
rent la guérison. Et notez que le cas de M. Tirifahy compte parmi les succes ; 
M. Lentz vient de nous affirmer que ce succes a été purement illusoire puisque 
le malade est devenu, par la suite, plus épileptique que jamais. Je me demande 
dés lors, en ce qui concerne notre pays tout au moins, si la trépanation a 
donné un seul résultat définitif dans l’épilepsie jacksonnienne £raumatigue. 
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Cela veut-il dire que l'on ne doive pas avoir recours à cette intervention 
lorsque l'on se trouve en présence d'un malade atteint de cette affection ? Je ne 
le peuse pas ; bien que les résultats soient médiocres nous avons, dans ces cas, 
des points de repaires bien définis qui nous permettent de localiser la lésion et 
qui nous imposent, pour ainsi dire, l'intervention : l'enfoncement des os du 
crâne à la région psycho-motrice et mème la simple fracture constituent des 
indices suffisants pour justifier la trepanation. 

La situation est toute différente lorsqu'il s'agit de l'épilepsie jacksonnienne 
non traumatique ; ici nous n'avons plus aucun indice pour localiser la .cause 
du mal. Nous pouvons bien, d'apres les symptómes observés, suffoser qu'elle 
siège à tel ou tel niveau, nous pouvons même /héoriquement affirmer qu'elle 
doit exister à cette région, maïs si, recourant à la trépanation, nous avons 
l'occasion de vérifier de visu nos prévisions, nous constatons, Je plus souvent, 
que nous nous sommes trompés. La littérature médicale fourmille de cas 
dans lesquels les opérateurs, aprés avoir soumis leur malade à un examen 
rigoureux semblant démontrer la certitude d'une lésion, trouvèrent, après 
l'ouverture du crâne, les méninges et le cerveau absolument normaux ! 

Je n'en veux comme exemple que l'observation publiée récemment par 
Raymond (1). 

Il s'agit d'une femme de 30 ans qui présenta à l’âge de 22 ans, des accès de 
céphalalgie violente ; à 24 ans, elle eût sa première attaque Jacksonnienne, 
débutant par le membre inférieur gauche, attaque qui se répéta ensuite assez 
souvent, débutant tantôt par le membre inférieur, tantôt par le membre 
supérieur, précédée par des fourmillements, sans perte de connaissance et sans 
émission d'urine. 

Les convulsions apparaissaient d'abord dans le bras ou dans la jambe, puis 
envahissaient tout le côté gauche; il se produisait alors une déviation de la 
face, de la bouche et de la tète vers le côté gauche et la malade ne cessait de 
crier : « ma jambe..., ma jambe... ». 

Indépendamment de ces grands accès, la malade avait des crises avortées 
qui se réduisaient à une sensation de fourmillement dans le bras et la jambe 
du côté gauche, avec tendance à la généralisation. Elle se plaignait également 
d'une céphalalgie limitée au côté droit et coïncidant avec un point douloureux 
que mettait en évidence la percussion de la région pariétale droite. 

M. Raymond diagnostiqua une lésion intra-crânienne superficielle de la zone 
rolandique droite et plus particulièrement des centres des membres. 

M. Chipault fit la trépanation et ne constata «ni tension anormale, ni 
tension exagérée ou diminuée. » Rien n'indiquait d'aller plus loin, i| sutura 
donc le lambeau, sans inciser la dure mère. 

Cette intervention fut suivie d’une amélioration très franche, les accès 
diminuèrent progressivement ; mais le doute persistait dans l'esprit de 
M. Chipault sur l'existence d'une lésion cérébrale localisée. Une seconde 
intervention fut donc décidée et, cette fois, la dure mère ayant été incisée, 
il constata l'infégrilé absolue de l'écorce cérébrale. I jugea inutile d'inciser 
la substance cérébrale saine et sutura la dure mère et le lambeau cutané. 


(1) RAYMOND. Zision en foyer de la sone rolandique (Travaux de Neurologie chirurge. 
cale, n° 1, 1899, Pp. 9) et C/inique des maladies du systéme nerveux, 3° serie, 1898, p. 21. 
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Le résultat fut tout d'abord remarquable, les crises s'espacérent de plus en 
plus et s'atténuérent considérablement. Malheureusement, l'état général de 
la malade devint mauvais:on vit apparaitre de l'ctére, de l'edéme des 
membres inférieurs, de l'ascite, de la décoloration des matiéres fécales, des 
vomissements, de la dyspnée, phénoménes qui firent prévoir une solution 
fatale. 


On trouve dans les travaux relatifs à cette question, un grand nombre de 
faits analogues dans lesquels des améliorations et des guérisons se produisirent 
consécutivement à la trépanation, bien que l'intervention n'ait fait découvrir 
aucune lésion. On pourrait méme dire, en comparant attentivement ces 


documents, que le succès est proportionnel au degré d'intégrité des circonvolu- 
lions. 


Pour expliquer ce paradoxe, nous ne pouvons qu'invoquer la suggestion ; 
à différentes reprises, déjà, je me suis efforcé de vous démontrer que la sugges- 
tion existe au fond de toutes nos médications ; qu'elle se cache sous tous nos 
moyens thérapeutiques et qu'ainsi dissimulée elle agit, d'une facon indirecte, 
beaucoup plus énergiquement que lorsqu'elle est imposée brutalement gráce 
au sommeil hypnotique, Eh bien, ma conviction est que la trépanation est 
une des suggestions indirectes les plus puissantes que nous possédions. 

Un fait intéressant que j'ai observé m'a confirmé dans cette opinion et m'a 
prouvé que l'épilepsie jacksonnienne non traumatique peut réellement étre 
guérie par la suggestion. Je veux parler du malade que j'ai présenté au 
Congrès de Médecine de Lille et dont l'observation a paru dans le Fournal de 
Neurologie (1). 

Il s'agissait d'un homme de 45 ans, à antécédents tuberculeux très marqués 
qui, à la suite d'une frayeur, fut atteint d'accès d'épilepsie jacksonnienne des 
mieux caractérisés, diagnostiqués tels par le prof. Lemoine de Lille, qui 
voulut faire faire la trépanation. Il y avait une céphalalgie bien limitée et une 
douleur à la percussion nettement localisée àla région rolandique correspon- 
dant à la localisation des parties atteintes. Et voilà qu'après avoir essayé, sans 
résultat, des médications variées, le malade guérit complètement et rapide- 
ment sous l'influence de l'administration du nitrate d'argent auquel nous 
avions attribué, devant le malade, des propriétés miraculeuses. 

Le malade, à notre avis, a guéri par suggestion indirecte : les détails donnés 
devant plusieurs élèves ont agi mille fois plus puissamment que n'auraient pu 
le faire les suggestions hypnotiques les plus énergiques ; l'importance attri- 
buée à ces pilules, l'impossibilité pour lui de contróler leur contenu, ont 
achevé de faire pénétrer dans son cerveau la suggestion curative. 

Certes, si nous avions trépané le malade au début de son traitement, nous 
aurions obtenu également une guérison rapide et, bien que nous n’eussions 
trouvé aucune lésion de la corticalité cérébrale, le résultat favorable de notre 
intervention nous aurait fait croire que la décompression cérébrale avait suffit 
à faire disparaître l'irritation fonctionnelle de la zone motrice. 

Tout ce que je viens de dire prouve donc que, dans l'épilepsie jacksonnienne 
non traumatique il faut étre d'une prudence excessive lorsqu'il s'agit de 





A Croco. Un cas d'épilepsie Jacksonntenne hystérique. (Journal de Neurologie, 20 avril 
1899.) 
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conseiller une intervention chirurgicale qui, non seulement, peut être inutile, 
mais qui peut encore faire courir au malade de sérieux dangers. 


Est-ce à dire que le cas présenté par M. Van Gehuchten ne nécessitait pas 
l'intervention chirurgicale ? Certes non, il ne faut étre ni trop partisan, ni 
trop ennemi de la trépanation. Autant je blame les interventions exploratrices, 
alors qu'il n'y a aucun symptóme suffisamment pathognomonique, autant je 
me déclare favorable aux trépanations nécessaires. Dans le cas qui nous 
occupe, cette nécessité était affirmée par les phénomènes graves présentés en 
dernier lieu par le malade et en particulier l'état de profond découragement, 
la tendance au suicide, la parésie progressive dans le cóté malade. Ces symp- 
tómes alarmants venant compliquer ceux que présentait antérieurement le 
malade, indiquaient une perturbation profonde des centres cérébraux et 
permettaient de prévoir l'existence d'une lésion organique. La trépanation a, 
du reste, démontré qu'il en était ainsi puisqu'elle a permis de pratiquer la 
décompression cérébrale. 


Mais ce cas constitue une véritable exception ; Je f/us souvent lépilepsie 
jacksonnienne non traumatlique n'indique pas la trépanation et, je le repète, 
nous ne pouvons élre assez cratntifs lorsqu'il s'agit de faire ouvrir le crâne à 
ces malades. 


€ 


M. RENE VERHOOGEN. — Je vois avec surprise que M. Van Gehuchten 
et M. Crocq considèrent comme un phénomène grave la parésie qui survient 
dans les groupes musculaires intéressés par les accidents convulsifs de l'épi- 
lepsie jacksonnienne. Je pense bien plutôt que cette parésie, et méme la 
paralysie totale que les auteurs signalent comme très fréquente dans l'inter- 
valle des crises convulsives, constitue un des rares phénomènes caractéris- 
tiques, qui peuvent servir à différencier l'épilepsie jacksonnienne des accidents 
hystériques plus ou moins analogues. 


Avec M. Crocq, je pense que l'intervention chirurgicale est loin de donner 
des résultats brillants dans les cas de ce genre. J'ai conservé notamment, le 
souvenir d'un malade que j'ai pu suivre durant un certain temps, lorsque 
j'étais interne en chirurgie. C'était un ingénieur, qui fut trépané quatre fois 
successives, si je ne me trompe, pour des accidents tout à fait analogues à 
ceux présentés par le malade de M. Van Gehuchten et dûs également à la 
présence d'un kvste séreux au niveäu de la région rolandique. Ce malade fut 
notamment opéré deux fois par feu Warnots et une fois par M. le professeur 
Sacré. Chacune de ces interventions procura au sujet un répit de plusieurs 
mois ; il n’en succomba pas moins aux progrès du mal. Dans les cas de ce 
genre, il semble que nous ayions à choisir entre deux alternatives. La trépana- 
tion précoce donne, en effet, d'excellents résultats dans les cas d'épilepsie 
traumatique. Lorsque l'on tarde à intervenir il se produit, d'abord, au niveau 
de la région comprimée, puis dans les régions voisines, tant corticales que 
sous-corticales, une sclérose progressive qui échappe à toute intervention 
chirurgicale et qui demeure, aprés comme avant l'opération. 

D'un autre cóté, il semble qu'avant de trépaner, on doive épuiser les res- 
sources que présente le traitement médical. Et précisément, nous ne sommes 
pas toujours impuissants dans les cas de ce genre ; il en est où le traitement 
bromuré est très efficace. | 

Tel est le cas d'un sujet que j'observe depuis plus de quatre ans. 
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ll s'agit d'un malade qui était atteint d'accès répétés jusqu'à dix fois par jour. 
La crise débutait par une sensation de fourmillement localisée dans l'avant- 
bras droit, suivie d'une contraction des extenseurs, qui mettait les doigts et la 
main en extension forcée. 


Les phénomènes se propageaient en remontant le long du bras, atteignaient 
l'épaule et sautaient ensuite à la jambe, pour envahir tout le membre inférieur. 
Pendant environ cinq minutes que durait la crise, il y avait des contractions 
toniques d'abord, cloniques ensuite, dans les membres supérieur et inférieur 
droit. Exceptionnellement, les muscles de la région latérale droite partici- 
paient à la contraction. 


Il n'est arrivé que deux ou trois fois en tout, que le malade ait perdu connais- 
sance ; en général il assistait à toute la scene, parfaitement conscient de ce qui 
se passait. Apres la crise il survenait des phénoménes passagers d'épuisement, 
céphalalgie, somnolence, parésie dans les membres atteints, etc. En dehors de 
l'accès, les réflexes tendineux était normaux ; il n'existait ni tremblement, ni 
diminution de l’activité musculaire dans les membre intéressés par les crises. 
La compression circulaire pratiquée autour du bras dès le début de l'accès 
parvenait quelquefois à atténuer ce dernier, mais jamais à le faire avorter en 
raison d'un état général mauvais et de l'existence d'un catarrhe des deux 
sommets, je diagnostiquai une épilepsie jacksonnienne par lésion tubercu- 
leuse de la région rolandique, et jugeai inutile de recourir à l'intervention 
chirurgicale. 

Le malade fut soumis au traitement bromuré, qui se moutra rapidement 
uficace. Lorsqu'il fut institué, le début de la maladie remontait tout au plus 
à deux ans ; il avait été signalé par les vertiges et de légéres contractions 
musculaires ; les phénomènes que je viens de décrire étaient encore d'appari- 
tion très récente. | 

Pendant deux ans les crises furent supprimées en totalité ; le malade con- 
tinuait néanmoins à prendre sa dose habituelle de bromure (le maximum avait 
été de sept grammes par jour) et je songeais déjà à diminuer sa ration journa- 
lière, quand je cessai de le voir. Il vient de me revenir il y a trois semaines et 
voici ce qu'il m'a raconté. 

À la suite d'exces de boisson, il avait été pris un jour d'une crise convulsive 
des plus intense. Un médecin du voisinage avait été appelé, qui avait con- 
seillé de suspendre l'administration du bromure et remplacé celui-ci par le 
sulfate de quinine, prescrivant en mème temps des douches froides. Le malade 
avait alors eu une série de crises successives ; il avait liquidé son arriéré, 
suivant l'expression de Charcot. 

Depuis qu'il est revenu me voir, je lui ai fait reprendre le bromure et les 
accidents critiques ont disparu de nouveau. 

11 semble donc que nous devions hésiter entre deux thérapeutiques diffé- 
rentes, l'intervention chirurgicale précoce ou le traitement bromuré, remet- 
tant l'opération jusqu'apres échec évidant de ce dernier. Je pose le dilemne, 
mais ne me charge pas d'en donner une solution applicable à tous les cas. 


M.VAN GEHUCHTEN.— Je suisheureux de constater que cecas d'épilep- 
sie jacksonienne ait provoqué une discussion aussi instructive qu'intéressante. 
Je désire cependant répondre quelques mots aux idées émises par MM. Crocq 
et Verhoogen. M. Crocq en critiquant l'intervention opératoire, parle de tous 
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les cas d'épilepsie jacksonienne et à l'appui de sa manière de voir, il apporte 
le cas d'épilepsie partielle de nature hystérique qu'il a présenté au Congrès de 
Lille et qui a guéri par suggestion. Il est évident que, dans ma pensée, l'inter- 
vention opératoire ne doit pas s'appliquer à des cas de ce genre. Il faut 
éliminer les cas d'épilepsie partielle de nature névrosique. Et à cet effet, je me 
permettrai de rappeler, que j'ai présenté moi-méme devant vous, à la séance 
du 24 décembre 1805 (1), plusieurs mois donc avant le Congrès de Lille, un 
homme atteint d'épilepsie jacksonienne de nature névrosique. C'était un 
machiniste du chemin de fer qui, quinze mois auparavant, avait été victime 
d'un accident de chemin de fer. Les crises d'épilepsie Jacksonienne débutaient 
dans les doigts du cóté gauche pour envahir insensiblement toute l'étendue 
du membre. Ce qu'il y avait de particulier à noter, c'est que, comme dans le 
cas publié ultérieurement par M. Crocq. la percussion du cráne était doulou- 
reuse au niveau de la partie moyenne des circonvolutions centrales droites. 

Je croyais d'abord me trouver en présence d'une épilepsie jacksonienne 
véritable, d'autant plus que Jj'ignorais complètement les antécédents rap- 
portés plus haut. C'est l'exameu de la sensibilité qui m'a mis sur la voie du 
diagnostic de névrose traumatique. Il y avait perte complète de la sensibilité 
douloureuse sur toute l'étendue du membre supérieur gauche et la partie 
voisine du tronc. Cet homme a guéri par uu traitement hydrothérapique. 
J'ai fait suivre la relation de ce cas des mémes considérations que celles que 
M. Crocq a fait valoir. L'intervention opératoire aurait amené ici une guéri- 
son et ce cas « serait venu augmenter d'une unité le nombre des cas 
d'épilepsie de ce genre guéris par trépanation. » | 

Il faut donc éliminer les cas d'épilepsie jacksonienne de nature névrosique. 
Pour les autres le traitement bromuré s'impose. Mon malade y a été soumis 
pendant quatre ans dans le service de notre confrère le D" Glorieux. Moi- 
méme j'ai repris le traitement bromuré pendant huit mois et c'est seulement 
en présence des symptómes graves que j'ai vu survenir, que j'ai conseillé 
l'intervention opératoire. Je crois, pour ma part que c'est là la ligne de 
conduite à tenir. | 

M. Verhoogen a rappelé le cas d'un ingénieur qui a été opéré cinq fois, 
chaque intervention opératoire étant suivie de récidive au bout d'une dizaine 
de mois. J'estime que c'est là un résultat qui n'est pas à dédaigner et Je ine 
demande ce qui serait advenu de cet homme si on ne l'avait pas opéré. 


M. CROCO. — Ce que j'ai voulu prouver en publiant l'observation du 
malade présenté au Congrès de Lille, c’est moins l'existence d'une épilepsie 
jacksounienne hystérique que l'impossibilité absolue dans laquelle nous nous 
trouvons, dans certains cas, de poser un diagnostic précis.Mon malade présen- 
tait tous les signes considérés comme pathognomoniques de l'épilepsie jack- 
sonnienne corticale, les antécédents héréditaires étaient manifestement tuber- 
culeux, il n'y avait aucun trouble de la sensibilité et, malgré cela, l'évolution 
du cas a prouvé qu'il s'agissait d'une épilepsie jacksonnienne hystérique. 


(1) VAN GEHUCHTEN : Nevrose traumatique simulant une epilepsie jacksonienne. 
(Journal de Neurologie. 1899, p. 73.) 
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Aussi ce cas doit-il nous confirmer dans l'extréme réserve dont nous ne 
devons jamais nous départir lorsqu'il s'agit de trépaner un malade atteint 
d'épilepsie jacksonienne non traumatique. 


M. LIBOTTE. — M. Van Gehuchten se félicite à bon droit d'avoir fait 
opérer son patient, qui, pour le moment, est guéri. M. Crocq se félicite 
d'avoir guéri précédemment un cas d'épilepsie jacksonnienne par la sugges- 
tion. M. Verhoogen a pu éloigner les crises d'un épileptique ۱ 
pendant deux ans à l'aide du KBr., crises qui sont revenue un jour apres un 
grand excès alcoolique. 

M. Verhoogen préconise donc le KBr.; d'autre part, il conseille l'opération 
précoce afin d'éviter, ce que je conçois, la formation de tissu scléreux, qui, à la 
surface corticale, pourrait entretenir une irritation défavorable à la guérison. 

Sans doute, il faut analyser tout cas d'épilepsie jacksonuienne, en voir et les 
causes étiologiques et les lésions probables, voir si l'épilepsie est ou n'est pas 
d'origine réflexe; il faut y adapter les moyens thérapeutiques, suggérés par le 
cas, mais je voudrais voir déterminer un peu mieux les indications opéra- 
toires. 

M. CROCO. Quoiqu'il soit fort difficile de déterminer, d'une manière génc- 
rale, la conduite à tenir en présence de tous les cas particuliers qui peuvent se 
présenter, 27 faut, à moins d'indications spéciales, rejeter la trepanation. la 
statistique opératoire prouve qu'il faut, pour justifier cette intervention, avoir 
soumis le malade à toutes les autres médications et voir survenir chez lui des 
symptômes sérieux qui nécessitent une opération. En général donc, à mon 
avis, l'abstention opératoire s'impose. 

M. DE BUCK croit devoir faire remarquer que l'insuccès d'un grand 
nombre de trépanations faites pour l'épilepsie traumatique Jacksonnieune, 
n'ont pas réussi parce que l'on n'a pas songé à faire la décompression cérébrale, 
la tension cérébrale jouant un grand ròle dans l'éclosion de l'accès épileptique. 
[l faut se rappeler que si l'on n'enlève pas la dure-mère, celle-ci taisant l'office 
de périoste interne, de membrane ostéogène, reproduit la paroi ۵ 
rigide et avec elle la surpression intracränienne. C'est pour ce motif que 
Derezowski, Kocher ont recommandé de ménager au cerveau une soupape de 
süreté contre la trop grande pression intracränienne en incisant, apres la tré- 
panation, d'après certains procédés, la dure-mère et en fixant celle-ci par la 
suture au péricràne. La boite cránienne reste ouverte en cet endroit, par où 
peut se faire une décharge en cas de surpression. Cette manière d'opérer 
aurait donné des résultats mème dans des cas d'épilepsie essentielle. 

[y Buck a une fois appliqué le procédé de Berezowski dans uu cas d'hémi- 
plégie infantile avec état de mal épileptique. Les accès ont presque cessé 
depuis l'établissement de la solution de continuité cränienne. ۵ 
spastique n’a pas été influencée. On n'avait trouvé aucune lésion apparente 
au niveau de la sphère motrice. 

M. CROCQ. La décompression cérébrale n'est indiquée que lorsqu'existent 
des signes évidents de compression, parmi lesquels la papille de stase, dont 
parlait tantôt M. Verooghen, est un des plus importants. Quant au succès 
obtenu par M. De Buck, je ferai remarquer que les accès épileptiques peuvent 
ètre momentanément suspendus par une opération chirurgicale quelconque. 

Je me demande si cette petite malade n'aurait pas été aussi favorablement 
influencée si on lui avait coupé une jambe. 
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À propos d'une disposition anormale des fibres de la prramide bulbarre 


M. VAN GEHUCHTEN. (Voir le travail original paru dans le précédent 
numéro, p. 164.) 


Etude histologique du cervean dans le sommeil provoqué par la fatigue 


M'" STEFANOWSKA. (Voir le travail original paru daus le présent 
numéro, p. II.) 


Discussion 


M. VAN GEHUCHTEN. — Si j'ai bien compris M''* Stefanowska, elle est 
disposée à attribuer l'état moniliforme des deudrites, au moins dans certaines 
circonstances, à des troubles nutritifs. Cet état moniliforme serait d'ordre 
pathologique. Je me permets de rappeler que c'est exactement la méme con- 
clusion à laquelle Soukhanoff est arrivé dans les recherches qu'il a faites dans 
mon laboratoire. 

Mie STEFANOWSKA. — Les perles ou varicosités qui, dans certains 
Cas, apparaissent nombreuses sur les dendrites, représentent, selon moi, un 
état pathologique produit par les troubles de nutrition. Les varicosités appa- 
raissent aussi dans les cas où la vitalité des cellules nerveuses est brusquement 
atteinte comme dans la décapitation (à la base du cerveau), la strangulation 
et l'asphyxie. 


Présentation d'ouvrages 


M. CROCO. — J'ai l'honneur de vous présenter deux brochures intéres- 
sautes, écrites par M'* Joteyko, ayant trait à la fatigue des centres nerveux. 
Dans la première intitulée : Za résistance à la fatigue des centres nerveux 
médullaires, Yauteur démontre expérimentalement la fatigabilité moins 
grande des centres nerveux réflexes de la moelle comparés aux muscles et aux 
nerfs périphériques. Le second travail de M'* Joteyko, intitulé : L'effort ner- 
veux ct la fatigue, semble confirmer la tres grande résistance à la fatigue des 
centres nerveux moteurs, aussi bien cérébraux que médullaires. Ce sont les 
terminaisons périphériques du neurone, les arborisations terminales intra- 
musculaires qui sont éminemment fatiguables. Se basant sur des recherches 
expérimentales, ergographiques et dynamométriques, l'auteur conclut que 
c'est à une diminution de hauteur des tracés ergographiques qu'il faut attri- 
buer l'accumulation de la fatigue et cet épuisement est d'origiue nervo- 
musculaire. 

Les idées un peu théoriques qu'on s'est formé sur l'épuisement moteur, en le 
considérant comme étant d'essence cérébrale, ne sont donc pas confirmées 
par l'expérimentation. Zes centres moteurs cérébraux sont plus résistants à la 
fatigue que les organrs terminaux. Mais nous voyons en même temps que la 
fatigue cérébrale nous guette pour ainsi dire. Si, par un effort de volonté, 
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nous voulons prolonger un travail physique sans tenir compte de la fatigue 
périphérique, l'excitation motrice envoyée au muscle devra s'accroitre et 
épuisera finalement les cellules nerveuses. Ceci explique les prodiges de force 
que peut accomplir l'effort de la volonté, méme chez certaines personnes débi- 
litées. La dépression consécutive n'en sera que plus marquée. Dans les con- 
ditions ordinaires toutefois la fatigue cérébrale est limitée par la fatigue 
périphérique. 

Je vous propose, Messieurs, de voter des remerciements à l'auteur et de 
déposer ses ouvrages dans notre bibliothèque. 


aM N‏ سل ۵ سس 


BIBLIOGRAPHIE 


DE L'HYPOTHYROIDIK BÉNIGNR CHRONIQUE OU MYX(EDÉME FRUSTE, par E. Hertoghe. 
(In-8° de 50 pages avec 30 figures. Paris, Masson, édit., 1899.) 

L'auteur déclare que tous les infantiles, quels qu'ils soient, même ceux qui ont une 
taille supérieure à la normale, sont des dysthyroidiens. Il pose en fait que les variétés 
les plus dissemblables d'infantilisme se rencontrent parmi les enfants d'une méme 
famille, sous le méme toit ; d'autre part le traitement thyroidien est vivement ressenti 
dans toutes les formes d'infantilisme. 

Il y a deux choses dans l'infantilisme : l'appauvrissement des ressources thyroidien- 
nes et l'aberration qui préside à la répartition de ces deux ressources. 

L'eflort thyroidien porte tantót sur telle partie du corps, tantôt sur telle autre; les 
manifestations de ces infantilismes frustes sont infiniment variées et nombreuses. Il y a 
un infantilisme de l'appareil vocal, un du systéme pileux, un du systéme dentaire, un 
du système veineux, un de l'appareil urinaire, un de l'appareil visuel, etc. 

Pour arriver à déterminer les symptômes du myxædème larvé, l’auteur a eu recours à 
deux méthodes : la première consiste à partir de l'enfant nettentent dysthyroïdien, 
remonter aux parents, attribuer provisoirement aux désordres que présentent ces der- 
niers une origine hypothyroidienne, jusqu'à plus ample justification. La seconde 
méthode consiste à défaire le myxœædème par le traitement et eu refaire la synthèse en 
supprimant la médication. 

Hertoghe appuie ses déductions sur de nombreuses observations, puis fait l’histoire 
clinique du myxodéme fruste. 

Cette etude, dont les conclusions sembleront peut-étre exagérées à certains lecteurs, 
ne manque cependant pas d'originalité et d'indépendance scientifique. 

e "a 

SENSATION ET MOUVEMENT, élude éxpérimentale de psycho-mécanique, par Ch. Féré, 
médecin de Bicêtre. (Deuxième édition revue. 1 vol. in-12 de la Bibliothèque de Philosophie 
contemporaine, fr. 2.50, Félix Alcan, éditeur.) 

« Il faut, dit Michelet, que la médecine devienne une justiceet une morale, c'est-à-dire 
que le médecin, juge intelligent de la vie intime, entre dans l'examen des causes morales 
qui aménent le mal physique et ose aller à sa source, la réforme des habitudes d'oü 
procédent les maladies. » 

S'inspirant de ces paroles, l'auteur passe en revue les influences de l'exercice intellec- 
tuel, de la parole, de la suggestion mentale, du plaisir et de la douleur, des émotions, 
sur la force musculaire, sur les mouvements du corps et sur la sensibilité. 

ll tire de ses considérations des conclusions des plus intéressantes. ll établit par 
exemple que l'exercice momentané de l'intelligence provoque une exagération momentanée de 
l'énergie des mouvements volontaires ; l'énergie d'un mouvement est en rapport avec l'in- 
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tensité de la représentation mentale de ce méme mouvement, l'attention exagère la 
puissance du mouvement. 

Toute excitation détermine immédiatement une production de force, ce qui permet 
de dire légitimement que les fonctions psycho-physiologiques. comme les forces physiques, se 
réduisent à un travail mécanique. C'est ainsi que l'intensité des sensations de loute et de 
la vue, mesurée par leur équivalent dynamique, est en rapport avec l'amplitude et le 
nombre des vibrations. ‘Toutes les sensations s'accompaguent d'un. développement 
d'énergie potentielle, ce qui prouve bien que les fonctions psycho-physiologiques se 
réduisent à un travail mécanique. 

La sensation de plaisir se résout dans une sensation de puissance; la sensation de” 
déplaisir dans une sensation d'impuissance. 

Tout etlort. nécessitant un dégagemenl d'énergie potentielle produil nécessairement 
une seusation pénible; or, on fait tout pour éviter la douleur et par conséquent l'etlort. 
Mais ou ne peut vivre sans les produits de l'eflort, on en est donc réduit à chercher à 
profiter de l'effort des autres, soit par la force. soit par la ruse, pour oltenir en fin de 
compte un privi'ége permanent qui se manifes e sous forme d'esclavase, de monopole, 
etc. La physiologie de l'eflort contient pour ainsi dire un serme antisocial : la société 
est, en effet, basée sur l'échange d'efforts utiles, et elle ne peut subsister si chacun évite 
l'ettort. Or, il faut remarquer que l'eflort nécessaire pour un résultat donné est d'autant 
plus pénible que celui qui doit le produire est faible. Les dégénérés, qui sont déjà 
douloureux dans toute leur substance à l'état de repos. sentent encore bien la 
douleur de l'ettort, ils sont donc les premiers à chercher à profiter de l'effort d'autrui. 

La vie ne s'entretient qu'au moyen d'échanges continuels et Waiheley n'a fait qu'une 
application de la physiologie à la science sociale en disant que l'homme est « un animal 
qui échange ». Tout étre improductif qui n'a rien à donner en échange de ce qu'il recoit 
est un obstacle au développement et au maintien de l'état social : c'est un nuisible. 

Les nuisibles, criminels ou décadents de tout ordre, doivent étre considérés comme les 
déchets de l'adaptation, comme les invalides de la civilisation. Ils ne doivent provoquer 
ni haine, ni colere. mais la société doit, si elle ne veut pas voir précipiter sa propre 
décadence, se prémunir contre eux et les mettre hors d'état de nuire. 

Il ne faut pas se laisser aller au sentimentalisme, la protection excessive des nuisibles 
qui ne peuvent que dégénérer est une cause de souffrance pour l'humanité tout entière. 

Le but à atteindre est donc de diminuer autant que possible le nombre des nuisibles. 

On peut y tendre à la fois en opposant un obstacle à leurs tendances malfaisantes et 
en restreignant leur reproduction. 

Mais ce n'est pas seulement en limitant autant que possible par l'inflexibilité de la 
loi l'action des nuisibles que l'on peut ralentir les progres de la dégénérescence, c'est 
surtout en s'opposant, s'il se peut, à leur reproduction. Or, comment arriver à ce résul- 
tat? Il n'y a aucune loi sur laquelle on puisse s'appuyer pour interdire les unions entre 
dégénérés, et on. ne peut méme pas supposer une loi semblable, car qui serait cn 
mesure de décider à quel degré de dégénérescence il faut s'arrêter? Le seul moyen qui 
puisse etre tenté est d'instruire le public, de lui apprendre par tous les moyens, comme 
une notion de nécessité urgente, les lois fatales de l'hérédité et de la dégénérescence, 
de sorle que les moins atteints sachent se mettre en garde. Il ne faut pas laisser s'accré- 
diter cette erreur qu'une infusion de sang nouveau peut faire remonter à une famille 
l'échelle de la dég. nérescence : à ces croisements, les races déchues ne gagnent pas 
ce que les bonnes perdent. Il faut que le faible périsse, telle est la loi fatale. C'est en la 
craignant et non point en cherchant à la tourner, que l'on peut espérer de maintenir 
l'espèce dans des conditions favorables d'adaptation. 

L'évolution de l'univers est nécessairement harmonique; s’il est vrai que des modifi- 
cations cosmiques doivent s'accomplir, telles qu'un jour des “tres humains soient inca- 
pables de vivre sur ce globe, il est vraisemhlable que l'homme, après uns série d'adap- 
tations successives, aura suffisament dégénéré pour que sa disparition puisse se faire 
graduellement et sans secousse. Nul ne peut avoir la prétention de s'opposer ni à ces 
modifications cosmiques ni à leurs conséquences; mais ce qu'on peut espérer c'est que 
de bonnes mesures d'hygiène et la divulgation des lois de l’hérédité morbide et des 
causes de déchéance organique permettent de prolonger l'adaptation, en rendant la vie 
meilleure pour un grand nombre d'individus. CROCQ. 
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VARIA 


L'enlévement d'une antisémite, ou l'aventure de Gyp 


La nuit dernière, vers trois heures du matin, des gardiens de la paix étaient accostés 
رن‎ e de Bercy par une femme paraissant très émue, ayant les vêtements en 
desordre et boitant lécérement : 

« — Où suis-je ? leur demanda-t-elle. » « — Sur le pont de Bercy. » 

« Ah ! bien. M. Paulin Méry, député, habite place du Salut ; conduisez-moi chez lui. 
Je suis restée longtemps évanou'e ; j'éprouve le besoin de voir un visage ami. Je suis 
Madame la comtesse de Martel. 

» Hier soir, vers 9 heures, je me rendais en fiacre à une réunion électorale, rue 
d'Alésia. Au coin de la rue d'Alé:ia et de la rue de la Santé, ma voiture fut arrétée par 
des travaux de voirie. A ce moment un individu s'approcha et me demanda si j'étais 
bien Madame Gyp. 


» Sur ma réponse affirmative, il me déclara que M. Barillet m'attendait à quelques 
pas pour une communication importante. Sans défiance, je mis pied à terre et je suivis 
l'inconnu. Nous fimes ensemble une vingtaine de pas : soudain, ma téte fut recouverte 
d’un sac en toile ou en drap. Je me sentis enlevée et portée dans une voiture de remise 
ou de maître, que j'avais vue stationner à quelque distance. La portière se referma et la 
voiture partit au grand galop. Je ne sais où elle me conduisit, mais le trajet fut très 
long. Enfin, le véhicule s'arréia ; on me débarrassa du voile sous lequel j'étouffais et on 
me fit descendre. 

» Trois hommes m'entouraient ; nous étions en pleine campagne, devant une grande 
grille dorée que nous franchimes. Puis, aprés avoir traversé un parc immense, nous 
pénétrimes dans un château qui, à mon avis, doit être situé à 500 mètres d'altitude. 

» Les individus qui m'accompagnaient ne m'adressèrent aucune parole. Ils me firent 
monter au premier étage et m'enfermèrent dans une chambre où un lit était préparé. 
Aussitot seule, j'ouvris une fenêtre et je regardai la campagne. Au bas du château 
coulait une rivière et à peu de distance s'élevait un viaduc, sur lequel passait une ligne 
de chemin de fer. | 

» Résolue à fuir, je défis le 1:t, je jetai les matelas par la fenêtre ; puis, arrachani les 
rideaux, j'en fis, avec les draps, une longue corde, dont j'attachai l'extrémité à la 
balustrade. Ensuite, je me hasardai dans le vide. 


» La corde étant trop courte, je me laissai tomber sur les matelas ; dans ma chute, 
je me blessai la rotule et ma robe se déchira. Libre enfin, je traversai le parc. en courant 
le plus vite que je pus. J'escaladai la grille, puis je me lancai dans cette banlieue qui 
m'était inconnue, aflolée, craignant à chaque instant d'être rejointe par mes ravisseurs. 
Enfin. je me trouve devant la barrière de Paris — je la franchis et je viens échouer, à 
demi-morte de fatigue, sur le pont de Bercy, » 

Conduite chez M. Paulin Méry, Madame de Martel était rentrée chez elle à 4 h. 10 du 
matin. Elle répéta son récit aux agents qui lui furent envoyés, mais avec des variantes 
qui ont été relevées. 

A la préfecture de police, on estime que Gyp a été victime d'une hallucination. 

Il n'y anulle part autour de Paris de cháteau situé à »' 0 metres d'altitude ; il a été 
impossible de retrouver le cocher de la voiture qu'elle aurait prise pour se rendre rue 
d'Alésia. Les commereants dont les boutiques étaient ouvertes dans la soirée n'ont rien 
remarqué de suspect. 

Il n'en est pas moins certain que Gyp errait la nuit derniere aux abords de l'entrepót 
de Bercy. la jambe contusionnée, le coude luxé et le visage marqué de plusieurs ecchv- 
moses. Comment s'est-elle blessée ? D'où venait-ell^ à pareille heure? L'enquête pres- 
crite pir M. Dulonc a vainement cherche jusqu'ici à l'établir. Le mystére reste complet. 


M. Cochefert a chargé un de ses agents d'interroger Madame de Martel. 

Le rapport de cet agent ne nous révèle rien de particulièrement sensationnel. 
Madame Gyp a dit, enfre autres choses inédites : « A un moment. je me trouvai dans un 
champ de carottes ; j'en arrachai une ou deux que je mangeai avec plaisir. » 

Or, on fait observer avec raison qu'en cette saison il n'y a pas de carottes en pleius 
champs : les semis ont été faits dans les jardinsil y a quinze jours à peine. Dans son 
affolement bien comprehensible, Madame la comtesse de Martel a dù se tromper sur la 
nature du légume qui lui a servi à apaiser sa faim bu à étancher ta soif. 

Le rapport se termine par une déclaration assez étrange de Madame Gyp : «Je ne 
connais pas du tout l'endroit où j'ai été conduite. Le cas échéant, si la police arrivait à 
le découvrir, il me serait impossible de le reconnaître. 

Ainsi donc, si on faisait pénétrer Madame de Martel dans la chambre d'où elle s'est 
évadée si inélodramatiquement. si on l'amenait au pied de la grille qu'elle dit avoir 
escaladée, elle ne reconnaitrait ni la chambre ni Ha gril'e. 

Gyp s'est trouvée égarée dans la banlieue de Paris ; est-ce à l'est ? Est-ce au sud ? Elle 
n'en sait rien ; mais le récit de sa fuite éperdue dans la nuit et celui de sa rentrée à 
Paris sont exacts. Il existe, pour cette catégorie de faits, des témoignages certains. 

(Le Soir.) 

Voici une aventure qui rappelle l'affaire La Roncière et qui prouve combien peu eroya- 
bles sont les dépositions des hvstériques en justice. Les conséquences semblent heureu- 
sement devoir être beaucoup moins graves pour l'enlévement de Gyp qu'elles ne le 
furent pour l'attentat commis sur la fille du Général de X... qui entraina la réclusioa 
du brillant oflicier La Roncière, doni l'innocence fut démontrée plus tard. 

Si cependant il existait, dans les environs de Paris, un chateau pareil à celui qu'a 
vu Gyp dans son rève somnambulique qu'arriverait-il ? La condamnation d'un nouvel 
innocent peut-être ? 

Cette affaire vient grossir le nombre des faits qui doivent nous mettre en garde 
contre les témoignages des hystériques. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


TARBES ET TRAUMATISME 
par le D' Mavrice SEAUX 


ancien chef de la Clinique des maladies mentales de l'Université de Liége 


Le tabes peut il étre l'effet d'un traumatisme ? 

Cette question s'est posée à nous, à propos d'un malade qui, depuis le 
mois de mai 1899, subit un traitement électrique, au laboratoire de patho- 
logie générale de l'Université de Liége et dont M. le professeur Xavier 
Francotte nous a chargé de recuei lir l'observation. 


OBSERVATION 


E..., cocher, trente-trois ans, est examiné par nous au mois de novembre 1899. C'est 
un homme de bonne constitution, intelligent, qui nous explique avcc facili'é l'accident 
dont il a été victime et les troubles qui en sont résultés. 

Le 10 mai 1897, il conduisait une voiture, le cheval effrayé prit le mors aux dents et 
dans une course folle, alla se buter contre un autre véhicule venant en sens opposé ; 
E... fut précipité bas du siége et le cheval et la voiture lui pastèrent sur le corps ; 
relevé immédiatement, il avait perdu connaissance ; on le transporta dans une phar- 
macie voisine où il reçut les premiers soins et de là à l'hópital, où l'on constata qu'il 
portait une plaie profonde du cuir chevelu du côté droit du sommet du crâne; il ne 
fit qu’un très court séjour à l’hôpital ; dès le lendemain matin, des membres de sa 
famille demandèrent son transfert à leur domicile et c’est là que, trente six heures 
après l’accident, il reprit connaissance. 

Il se plaignait de vives douleurs dans les lombes ; les membres inférieurs lui refu- 
saient tout service, ils se dérobaient sous lui : la sensibilité tactile et douloureuse avait 
disparu ; parfois, les jambes pendaient hors du lit et devenaient glacées sans que le 
malade s'en apercut. « J'avais, nous dit-il, les jambes comme des morceaux de bois, 
ignorant comment elles se trouvaient et où on les avait placées. » 

Il crachait du sang en abondance, et par cinq ou six fois, il eut des émissions invo- 
jontaires d’urines sanglantes. Cet état de choses dura pendant deux mois; au bout de 
ce temps, se manifesta une amélioration notable ; mais E... constatait en méme temps 
que la marche lui était devenue impossible, ou tout au moins, trés difficile et que 
l'évacuation de l'urine se faisait encore, à certains moments involontairement ; ce n'est 
qu'à partir de cette époque que l'on ne constata plus de sang dans les urines. 

Le malade nous dit avoir perçu pour la première fois vers la même date des dou- 
leurs en ceinture, et des douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs. 

Voulant obtenir une indemnité pour l'accident dont il avait été victime il intenta à 
son maître un procès en dommages ct intérêts. (rrâce aux divers certificats médicaux, 
dont il eut besoin en vue de ses réclamations, nous pouvons suivre à intervalles assez 
rapprochés, l’évolution de la maladie. 

Le 7 août 1897, deux médecins de B... constatent que E... est atteint de bronchite 

hronique et de myélite, dues toutes deux à l'accident dont ila été victime : l'état de 
E... à cette époque ne leur permet pas de conclure quand il pourra reprendre son 
métier. 

Le 24 novembre de la méme année M. le professeur V... certifie que E... se plaint de 
douleurs en ceintu re, d'une faiblesse considérable des membres inférieurs et d'une 
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sensibilité très grande à la pression de la colonne vertébrale, que le malade est atteint 
de rétention d'urine qui l'oblige à se sonder, sa respiration est frequente et l'on ne 
saurait à ce moment se prononcer sur la marche ultérieure et lc pronostic de la 
maladic, » 

Le 12 décembre 1897, le doctcur D... déclare que E .. est atteint de myéelie chro- 
nique presentant certains signes de l'ataxie locomotrice. 

Le 25 décembre 1397, 1l fut soumis à l'esamen de deux médecins légistes, qui dans un 
rapport très complet, après avoir constaté les troubles de la motilité et de la sensibilité 
dont se plaint le malade, concluent comme suit : 

«1° E... est victime d’un traumatisme dont nous constatons les reliquats à la région 
» parietale droite. 

» 2? Lescirconstances dans lesquelles, s'est produit ce traumatisme (projection d'un 
» lieu élevée) ont determine chez E... l'apparition de troubles de la sensibilité et de la 

motilité qui persistent encore actuellement. 

» 3° L'absence d’atrophie, l’amélioration des troubles primitifs, semblent démontrer 

» que tous les symptômes constatés n’ont pas de substratum anatomique et que leur 
» guérison radicale est possible. Le syadróme observe chez E... sans être tout-à-fait 
» superposable à ce qu'on a appelé neurasthénie au hysteroneurasthénie traumatique, 
» Railway-Spine, présente cependant avec cette maladie beaucoup de points de res- 
» semblance, au point de vue de son origine et de son évolution. 
» 49 En somme, les troubles sensitifs et moteurs observés chez E .. sont 18 conse- 
» quence du traumatisme dont il a été victime en mai dernier. Ces troubles se sont 
» améliorés et tout nous fait prevoir qu'ils guériront completement, mais nous nc 
> pouvons fixer actuellement le moment où la guérison sera complète, ni le moment 
» où l’amélioration sera suffisante pour permettre à E... de reprendre son état. 

» Cene sera, en tout cas, pasavant plusieurs mois d'ici. 

Ces conclusions nous montrent qu'à la fin de 1897, c'est i-dire, sept mois apres le 
traumatisme, la marche de la maladie était encore incertaine et les symptômes trop 
peu marqués, pour qu'il fut possible de se prononcer catégoriquement. Mais au bout 
de quelques mois, l’ataxie locomotrice commença à se dessiner plus nettement. 

Revu par M. le professeur V..., en juin 1868, celui-ci constata que la faiblesse des 
jambes persiste toujours chez E..., que le réflexe rotulien est aboli des deux côtés et 
que les mouvements respiratoires sont encore accélérés au moindre effort, 

Quelques semaines plus tard, le docteur H..., aprés examen, consigne les troubles 
suivants: douleur à la region vertébrale, douleurs en ceinture, allaiblissement et 
engourdissement des membres inférieurs. Chancellement et chüte dans l'occlusion des 
paupières et dans l'obscurité. Urines involontaires. Abolition du réflexe rotulien- 
Diminution de la sensibilité. Oppression lors d’un effort. 

Six mois après l'un et l'autre curent l'occasion. d'examiner de nouveau E... et tous 
deux, aprés avoir signalé la persistance et même l’exagcratton des symptômes, émirent 
l'avis que l'affection était devenue incurable et que E... était désormais incapable de se 
livrer à un travail quelconque. 

Enfin, le 21 mars 1899, Monsieur le professeur X. F... delivra le certificat médical 
suivant: « E... est atteint d'une aflection présentant les signes de l'ataxie locomotrice. 
» ll y a des raisons sérieuses de douter qu'on puisse en obtenir la guérison. Cette aflcc- 
» tion ne permet guère au sujet de se livrer à aucune occupation. s 

Le to novembre 1860, nous cxaminons à notre tour le malade et voici en détail les 
symptomes que nous constatons : 

Examen somaligue. F... est un solide garçon de trente-trois ans. bien muscle, portant 
à la région pariètale postérieure droite, une cicatrice blanche antéro postérieure, 
assez large et sinueuse qui résulterait du traumatisme dont il fut victime. 

La face est bien conformée, non asymétrique ; pas de paralysie des muscles, ni de 
secousses fibrillaires. 
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Les pupilles sont de dilatation moyenne: la pupille droite est plus dilatée que la 
gauche ; elles réagissent toutes deux paresseusement à la lumière et promptement à 
l'accommodation. L'acuité visuelle parait normale. Les orcilles ne présentent pas de 
malformations notables, l’acuité auditive semble normale des deux côtés. 

La langue ne présente ni paralysie ni atrophic, sa projection hors de la bouche est 
possible sans trahir de contractions fibrillaires. Nous ne constatons pas de traces de 
cicatrices ni sur les bords, ni sur la face inférieure de l'organe ; la parole est facile, 
rapide, ne présentant aucun trouble. 

Le thorax est bien et harmoniquement constitue, il n'existe aucun signe d'aflection 
organique des organes qu'il renferme. 

On constate cependant une accélération notable des battements du cœur : le pouls 
marque 25 au quart. À la moindre émotion, au debut de la maladie, E... se plaignait de 
palpitations et d'un sentiment de vive angoisse. La respiration est légèrement accé- 
lerce, vingt-huit mouvements respiratoires à la minute, la dyspnée augmente au 
moindre etlort. 

Il n'y a pas d'atrophie des muscles thoraciques, ni abdominaux. La température est 
normale. 

Du côte des organes génitaux, nous nc constatons ni lésions, ni cicatrices, pás 
d'engorgement ganglionnaire ; le malade accuse de la frigidité: depuis l'accident, 
le sujet nous dit n'avoir eu que quelques erections nocturnes suivies de pertes 
seminales. 

L'émission des urines qui, au début, était involontaire ct sanglante, s'est modifiée, les 
urines sont actuellement claires, non sanglantes. non ammoniacales. elles nce renfer- 
ment aucun produit anormal. 

Leur émission se fait volontairement, sauf à des intervalles de cinq à six jours où 
leur écoulement se fait encore involontairement. 

Les selles qui jadis étaient involontaires, se font aujourd'hui d'une façon régulière. 

Le malade ne ressent pas de douleur à la pression de la colonne vertébrale, aucune 
apophyse ne présente de trace d'un traumatisme; le malade est porteur d’une large 
cicatrice produite par un cautéré qui a été applique, il y a unan, au niveau de la 
sixième et de la septième vertèbre dorsale. 

Les membres supèrieurs sont exempts de paralysie, la force musculaire ct conservée, 
la sensibilité douloureuse semble diminuée surtout à gauche, les réflexes profonds du 
coude et du poignet font défaut des deux côtes. 

Lorsqu'on prie le malade d'écrire son nom, il lc fait assez aisément, mais son écri- 
turc présente une certaine irrégularité. 

Lorsque nous vimes le malade pour la première fois, il lui était impossible de 
monter les escaliers, les membres inférieurs se dérobaient sous lui ; depuis, ce pheno- 
mène s’est amendé, mais il lui est encore impossible de se tenir debout, les jambes 
rapprochées et les yeux fermés ; il perd l'équilibre quand on lui fait fixer le plafond ; 
la marche dans l'obscurité lui est fort pénible; il lui est impossible de se tenir à 
cloche- pied. 

La marche est ncttement ataxique, le malade talonne ; 1l presente une forte incoor- 
dination dans les mouvements qu'on lui fait exécuter, comme de poser le talon sur le 
genou du cóté opposé ; cette incoordination est surtout marquée à gauche. E .. n'a pas 
la perception du sol, il lui semble marcher sur un tapis ; il ignore la position que l'on 
donne à ses jambes. 

La force musculaire est conservée ; les mouvements passifs s'executent trés aise- 
ment. La sensibilite douloureuse est diminuée surtout à gauche. La sensibilité ther- 
mique est intacte. E... percoit facilement la différence entre le froid et le chaud Le 
chatouillement de la plante de pied ne produit aucune reaction, ni à droite, ni à gauche. 
Pas de clonus du pied. Abolition du réflexe rotulien. Abolition du réflexe crémas- 


terien. 
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En résume, du côté de la sensibilité générale, il y a une anesthésie très marquée 
surtout du côté gauche de la face, des membres et du tronc, à l'exception d'une 
plaque abdominale antérieure oü la sensibilité persiste. 

Cette anesthésie interesse la sensibilité tactile et douloureuse, elle ne semble pas 
interesser la sensibilité thermique. 

Examen psychique. E... ne présente pas de troubles de la sphère psychique; lacci- 
dent dont il a éte viciime ne détermine chez lui aucune crainte, il ma pas peur des 
chevaux et depuis quelque temps, il a pu conduire de nouveau un attelage sans en 
éprouver la moindre frayeur. S 

L'émotivité qu'il éprouvait au. debut à tout à fait disparu. Le sommeil laissait à 
desirer quelque temps après l'accident : le malade voyait en reve des chevaux emportes 
et 1l lui semblait être projeté violemment sur le sol ; ces cauchemars ont disparu et 
actuellement, E... dort paisiblement. 

A ntécédents. — Nous ne relevons aucune tare neuropathique hereditaire ; le pere, 
áge de septante ans jouit actuellement encore d'une bonne santé: il ne s'est jamais, 
paraît il, livre à l'alcoolisme. La mère est morte, il y a une trentaine d'années de la 
variole. | 

Deux frères sont en vie, bien portants. 

Deux sœurs sont mortes en bas âge de cause inconnue. 

Aucun membre de la famille n'a jamais été atteint de maladicnerveuse, ni constitu- 
tionnelle. 

Le malade nie toute habitude alcoolique, et les renseignements recueillis sur son 
compte tendent à confirmer ses dires. Un examen long et minutieux ne nous a pas 
permis de relever la moindre trace de svphilis, pas de cicatrice, pas de tache, pas 
d'engorgement ganglionnaire ; la femme du malade n’a jamais eu de fausses couches. 
Le sujet est très affirmatif sur ce point, il nie toute ma'adie spécifique autre qu'une 
gonorrhée qu'il a contractée à 22 ans et dont il s'est complètement gueri. 


RÉFLEXIONS 


L'étiologie du tabes préoccupe depuis plusieurs années les patho'o- 
gistes : la preuve en est dans les discussions nombreuses soulevées au 
sein des sociétés savantes ; mais, la solution de ce probléme est loin 
d'étre définitivement acquise. 

Dan: le cas présent, quelle cause autre que le traumatisme pouvons- 
nous invoquer ? 

Avons-nous eu affaire à un cas de syphilis, le plus important des 
facteurs étiologiques du tabes (1), au point que Fournier affirme que 
go ?/, des tabétiques sont syphilitiques et que Erb en relève une propor- 
tion de 60 "/, ? 

Nous ne pensons pas que dans notre cas, ce facteur puisse étre 
invoqué, parce que notre sujet parait étre de bonne foi, lorsqu'il nous 
affirme n'avoir jamais eu d'accident spécifique, il a toujours été absolu- 
ment catégorique sur ce point; au surplus, maints examens minutieux 


(1) Il est juste de dire que cette opinion n'est pas admise sans conteste. Leyden, 
~ , e ^ : 5 s * B 
entre autres, l’a catégoriquement combattue au Congrès de Moscou : Comptes-rendus 
du XIT Congrés international de Médecine, 1897, p. 3775. 
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ne nous ont jamais permis de relever la moindre trace de syphilis 
chez lui. 

Mais, en admettant mème que le sujet fut syphilitique, il n’en reste 
pas moins vrai qu'au moment de l'accident, pour autant que nous 
sachions, E... était en pleine santé, remplissait ses fonctions avec toute 
l'activité requise; i! avait fait son service militaire oü l'on n'a pas 
signalé chez lui le moindre accident neuropathique ; pendant les trois 
ans qu'il a passé sous les armes, malgré les examens médicaux dont il fut 
l'objet, il n'est pas fait mention de troubles sensitifs ou moteurs, et voilà 
que après sa chüte, les phénomènes nerveux apparaissent du côté de la 
sensibilité et de la motilité ; et après quelques mois, la maladie réalise 
d'une façon nette le tableau du tabes dorsalis. 

Car, si au début, il y a eu des phénomènes qui paraissent se rattacher 
a la névrose traumatique, dix mois apres l'accident, il ne pouvait plus 
étre question de cette affection. En effet, chez le névrosé traumatique, 
le caractère s assombrit, il se plaint de céphalalgie, de vertige, de 
malaises multiples, tout travail lui devient impossible. 

Rien de semblable chez notre malade ; le caractère est gai, enjoué 
malgré la triste situation pécuniaire où le met sa maladie ; il n'y a jamais 
eu chez lui aucune manifestation de dépression morale, aucune tendance 
hypochondriaque ; il a pu reprendre, en partie, son métier de cocher et i! 
conduit son cheval sans aucune crainte. 

Chez le névrosé, il existe assez souvent un rétrécissement du champ 
visuel : dans le cas présent le champ visuel est normal Dans la névrose 
traumatique, il y a un sentiment de faiblesse considérable, notre malade 
n'accuse pas de faiblesse notable ; la force musculaire est satisfaisante. 

Dans la névrose traumatique, les réflexes rotuliens sont conservés, 
même le plus souvent exagérés : ici, l'abolition du réflexe rotulien est 
complète des deux côtés. Le traumatisme pourrait il donc être considéré 
comme une cause suffisante du développement du tabes? En d'autres 
termes, existe t il un rapport de cause à effet entre le traumatisme et le 
tabes subsequent ? 

Nous ne le pensons pas : en effet, comme le font trés bien remarquer 
Spillmann et Parisot (1) « que de plaies, que de fractures et relativement 
» ace nombre, combien peu d'ataxie locomotrice ! Le chiffre des blessés 
» est loin d'étre contrebalancé par celui des ataxiques ; en somme, le 
» tabes est une complication rare du traumatisme. » 

Dans ce probléme étiologique doivent nécessairement intervenir 
d'autres facteurs. Il faut une prédisposition, celle-ci peut résider, entre 
autres, dans l'hérédité neuropathique ou dans la syphilis, ou dans 
l'alcoolisme. | 


(1) SPILLMANN et PARISOT Zrausmnatisme périphérique et tabes. (Revue de Médecine, 
mars, 1888.) 
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Chez E... nous ne sommes fondés à rattacher les accidents dont il 
se plaint à aucun de ces trois éléments, mais nous devons néanmoins 
admettre une prédisposition. i 

Au point de vue pathogénique, comment agit le traumatisme ? 


Il est probable que ses effets désastreux sont dus à l'immobilisation 

consécutive qu'il entraine ; comme le fait remarquer Donadieu-Lavit (1): 
« le traumatisme peut faire éclore, émerger le tabes, mais l'immobilisa- 
» tion subséquente est plus pernicieuse encore, en raison des modifica- 
> tions chimiques ct histologiques du tissu osseux, en raison des troubles 
sensitifs, moteurs et trophiques qu'elle exagére ou produit. » 
Sachs et Freund (2) notent que l'on voit des tabétiques qui, malgré les 
progres de la maladie, ont pu continuer à vaquer réguliérement à leurs 
occupations des années durant, devenir incapables de toute besogne à la 
suite d'une blessure ou d'une maladie quelconque ayant nécessité un 
séjour prolongé au lit. 


# 


Y 


Aussi, le traumatisme et l’immobilisation doivent-ils être soigneuse- 
ment évités chez tous les ataxiques. 

On comprend toute l'importance médico-légale, résultant de ces consi- 
dérations étiologiques ; si, comme nous le pensons, le traumatisme ne 
suffit pas pour créer de toutes piéces le tabes dorsal, en certains cas, 
1! joue pourtant un role dans sa production et dès lors, la victime peut 
élever des revendications en dommages et intérêts. 


Que le tabes préexistât au traumatisme et à plus forte raison, comme 
cela semble être le cas pour [5..., qu'aucune manifestation de 'a maladie 
n'ait existé avant le traumatisme, le sujet a le droit de faire valoir que, 
sans le traumatisme, il eut été capable de travailler pendant de longues 
années encore et que c'esf l'accident qui, en venant agir comme cause 
occasionnelle, a déterminé, ou tout au moins, háté l'éclosion de la 
maladie. 


L'opinion que nous venons d'exprimer sur le róle du traumatisme est 
conformeà celle des auteurs qui ont étudié la question : Straus (3), 
Spillmann et Parisot (4), Sänger (5), Mendel (6), Oppenheim (7), 


(1) Archives provinciales de Médecine, mars 1899. 

(2) SACHS und FREUND. Die Erkrankungen des Nerrensystems nach Unfallen. Berlin, 
1899, p. 295. 

(3) STRAUS. Archives de Physiologie, novembre 1888. 

(4) SPILLMANN et PARISOT. Zraumatisime périphérique et tabes, Revue de Médecine, 1888. 

(5) SANGER. ;Veurol. Centraló. 1857, p. ۰ 

(0) MENDEL. Neurol. Centra/h., 1897, p. 141. 

(7) OPPENHEIM. Zoid. 
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Hitzig (1), Sachs et Freund (2), Morton-Prince (3), Pineles (4) et 
Trommer (5). 

Autant que nous sachions, seul Klemperer (6) admet le tabes trau- 
matique dans le sens strict du mot ; mais, les faits qu'il apporte à l'appui 
de sa maniere de voir, ne sont pas décisifs. 





LE TRAITEMENT DE L'ULCERE VARIQUEUX 


PAR l'ÉLONGATION ET LA DISSOCIATION FASCICULAIRE DES NERFS 


par les docteurs D. DE BUCK et O. VAN DER LINDEN. 


te 


Pour être rationnel et vraiment scientifique, le traitement d’une 
affection quelconque ne doit pas seulement être symptomatique, mais il 
doit étre avant tout causal, c'est-à-dire, se baser sur la connaissance des 
causes qui l'engendrent et lui donnent son évolution particuliére. 

lusqu'il y a peu de temps, on était loin d'avoir des idées nettes et 
exactes sur l'étiologie et la pathogénie des varices et de l'ulcére vari- 
queux. C'est ce qui explique les modifications nombreuses qu'a subi le 
traitement de ces troublès morbides. 

Deux grandes théories ont été surtout mises en avant pour expliquer 
la pathogénie des varices : l'une mécanique, rapportant le développe- 
ment de l'ectasie veineuse à l'augmentation de la tension sanguine ; 
l'autre anatomique, attribuant la dilatation à l'altération primitive de la 
paroi veineuse (7). 

Il est néanmoins certain que les facteurs essentiels de l'augmentation 
de la pression veineuse, tels que la pesanteur, compressions des gros 
troncs veineux, etc., sont incapables par eux seuls de donner lieu à 
l'éclosion de véritables varices. 


(1) HirziG. (Festschrift der. Facultàt zur 200 jahr jubelfeier der Universität Halle, 
Berlin, 1894). Ueber traumatische Tabes und die Pathogenese der Tabes in allgemeinen. 

(2) SACHS et FREUND. Die Erkrankungen des Nervensystems nach Unfällen, Berlin, 
1399, p. 295. 

(3) MoRTON-PRINCE. Journal of | Vervous and mental diseases, 1895, XX, p. 77. 

(4) PINELES. /Veurolog. Centralbl., 1896, p. 015. 

(5) TROMMER. Ueber traumatische Tabes. Neurolog. Central., 1898, p. 519. 

(6) KLEMPERER. Traumatische Tabes. Analyse in Centralbl. f. Neurologie, 1890, p 304. 

(7) ED. SCHWARTZ. Traité de chirurgie clinique et opiratoire, vol. IV, p. 379. 
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La clinique nous fournit des preuves nombreuses à l'appui de cette 
manière de voir. 


Afin de montrer l'influence de l'augmentation de la tension sanguine 
sur le développement de l'ectasie veineuse, on a souvent invoqué la fré- 
quence des varices chez la femme enceinte, Mais comme le fait remarquer 
P. Delbet (1), si les varices étaient la conséquence d'une action méca- 
nique, la méme cause devrait produire constamment le méme effet. Or, 
on le constate, beaucoup de femmes enceintes n'ont pas de varices, et, 
au contraire, on les observe souvent chez des nullipares. D'ailleurs les 
varices apparaissent pendant la grossesse à une époque oü l'utérus est 
encore peu développé, parfois dés le premier mois, souvent le troisiéme 
ou le quatriéme. 


On a dit encore que les varices se montrent de préférence chez les 
personnes obligées, de par leur profession, à se tenir constamment 
debout. En réalité, on observe à cet égard des différences trés marquées, 
qui nous obligent à refuser grande valeur à l'action mécanique dans la 
production des varices. En effet, parmi les individus soumis aux mêmes 
influences nuisibles, et se trouvant dans des conditions absolument 
identiques, (ouvriers de fabrique, garçons de café, demoiselles de maga- 
sin, employés des tramways, des chemins de fer, etc.), un certain 
nombre seulement se trouve atteint, tandis que la grande majorité reste 
indemne et réfractaire aux mêmes influences nocives. D'autre part, méme 
dans ces conditions, les varices ne se montrent pas toujours aux endroits 
les plus déclives, mais apparaissent dans des régions très différentes du 
corps, telles que les membres supérieurs, le cou, l'abdomen, le voisinage 
de l'anus, le scrotum, autour de l'eesophage ou de l'estomac, etc. 


Nous pourrions facilement multiplier les exemplespour démontrer que 
les varices ne se développent pas sous l'influence de la pression 
sanguine. 

Certes nous ne prétendons pas que sous des conditions particulière- 
ment intenses et défavorables l’action des causes mécaniques ne puisse 
arriver à la production de varices, mais même dans ces cas, elle ne déter- 
mine la dilatation permanente de la veine qu’en provoquant d’abord son 
altération structurale. 

Nous sommes ainsi forcés, d’après nos conceptions pathogéniques de 
la varice, d'admettre l’altération primitive du vaisseau veineux. 

À vrai dire, la solution de la question, renfermée dans ces limites, 
n'est pas beaucoup plus avancée et l'on arrive naturellement à se 
demander à quelle cause il faut attribuer l'origine et le développement 
de la lésion vasculaire. 


(1) P. DELBET. Travaux de Neurologie chirurg., n? 4. 1899, p. 297. 
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On admet depuis longtemps la grande influence des diathèses dans 
l'étiologie des varices. Certains auteurs incriminent l'arthritisme et 
l'herpétisme, d'autres l'alcoolisme, etc. C'est ainsi peut-être qu'on 
expliquerait la grande fréquence (50 */, d'aprés certains auteurs) des 
varices héréditaires. 

En étudiant minutieusement le mode de développement et la genèse 
de l'ectasie variqueuse, il est difficile de ne pas admettre qu'il s'agit d'une 
maladie spéciale, caractérisée par la faiblesse et la vulnérabilité de la 
paroi vasculaire. En d'autres mots, il existe une constitution, une 
diathése variqueuse, dont la manifestation d'ordre purement trophique 
est constituée par l'altération structurale de la paroi veineuse. Les 
varices des membres, du scrotum, du voisinage de l'anus, etc., qui en 
résultent sous l'action des causes les plus variables ne sont ainsi que des 
localisations de la maladie générale. 

Dans ces derniers temps quelques auteurs ont beaucoup insisté sur le 
rôle du systéme nerveux dans la pathogénie des varices et de l'ulcere 
variqueux. 

En lisant ces travaux, il est difficile toutefois de se faire une idée 
exacte de la manière dont il faut comprendre cette intervention nerveuse, 
tant dans la genèse des varices que dans celle des troubles présentés par 
les membres atteints de varices, notamment des ulcères variqueux. 

F. Dubois et Barnes font intervenir le système nerveux pour la pro- 
duction des varices chez les femmes enceintes ; Lancereaux est disposé à 
admettre dans la pathogénie des varices un trouble trophique ; et Rienzi 
a invoqué une modification des vaso-moteurs. 

Pour ce qui regarde l'ulcérc variqueux il n'est pas douteux que les 
varices seules sont insuffisantes à expliquer sa production. Ainsi qu'on 
l'a fait remarquer souvent, l'ulcére variqueux se rencontre souvent chez 
des individus dont les varices sont petites, alors qu'il peut manquer là où 
existent les varices les plus volumineuses. Aussi bien est on actuelle- 
ment d'accord pour admettre que l'ulcére dit variqueux est sous la 
dépendance de lésions nerveuses. 

Les preuves à l'appui de cette manière de voir sont : 1° anatomiques et 
2° cliniques. 

L'anatomie pathologique démontre dans les cas d’ulcère variqueux des 
lésions nerveuses spéciaies bien décrites par Quénu. On observe dans 
ces conditions de la névrite péri- et intrafasciculaire. 

D'après Quénu, ces lésions sont consécutives à des varices des 
veinules du nerf D’après P. Delbet, il est probable que ces altérations 
peuvent exister bien avant que la dilatation des veines des segments de 
membre sous-jacents soit devenue considérable. 

L'étude clinique de la lésion plaide également en faveur de sa nature 
nerveuse. Auzillon a signalé des modifications de la température dans le 
membre atteint, Gilson et Clado ont observé, après des injections de 
pilocarpine, des troubles sécrétoires ; Terrier, Séjournet et d'autres 
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encore ont décrit chez les malades atteints d'ulcére variqueux, des 
troubles de la sensibilité thermique, de la sensibilité à la douleur et de la 
sensibilité tactile. Enfin, nous savons que l'ulcére est souvent accom- 
pagné de troubles essentiellement trophiques; pigmentation épider- 
mique, éruptions eczémateuses, lésions pachydermiques, modifications 
des poils, etc. 

Nous devons donc admettre une action trophique dans le développe- 
ment de l'ulcére variqueux. En parlant de la diathése variqueuse nous 
avons signalé la nature nettement trophique de l'altération vasculaire qui 
en est la manifestation fondamentale, d'oü cette conclusion naturelle 
que les varices aussi bien que l'ulcére variqueux doivent leur origine à 
une altération trophiquc. 

Ce trouble trophique est. il d'origine périphérique ou centrale ? C'est-ce 
que nos connaissances anatomo-pathologiques actuelles ne nous per- 
mettent pas encore de décider pour chaque cas individuel. 

L'affection du vaisseau peut siéger primitivement dans les parois vas- 
culaires ou dans les vaso-vasorum, mais on peut également admettre que 
dans certains cas les centres sympathiques qui reglent le tonus et la 
trophicité de la paroi vasculaire soient le siège primitif de l'affection. 

Quant à l'affection trophique cutanée, le téléneurone trophique 
cutané est atleint, mais le trouble peut aussi bien s'interpréter par la 
lésion du centre cellulaire que par celle de son prolongement périphé- 
rique cylindraxile (névrite trophique). 

Le système trophique, dont le /onclionnement des organes et tissus 
règle l’activité, se confond d’après nos conceptions modernes, avec le 
système sympathique. Celui-ci, constitué de p'usieurs neurones super- 
posés, a ses centres médullaires et corticaux, tout comme le système 
nerveux de relation. On commence à entrevoir aujourd'hui les sièges de 
ces centres sympathiques, surtout dans la partie médullaire, où ils 
occupent un espace de la substance grise que limitent les cornes ante: 
rieures en avant et les cornes postérieures en arrière. 

Rien ne nous dit qu'on ne trouvera pas un jour dans les ganglions de 
la chaine sympathique et les centres médullaires qui y correspondent des 
lésions capables d'expliquer les altérations vasculaires des varices et les 
troubles trophiques qui les accompagnent ou se produisent même en 
dehors d'elles et que l'on peut rapprocher des troubles trophiques du 
tabes, de la syringomyelie. Il y a lieu de rappeler ici les tentatives chi- 
rurgicales dirigées par Jaboulay (r) contre les divers plexus sympa- 
thiques et qui notamment pour le plexus cervical trouvent déjà une 
série d'indications. 


(1) Voyez De Buck. CAirurgie du grand sympathique, Delg. méd., 1900. vol. I, n8 16 
ct 20. 
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Quelque soit le siége de la lésion trophique, dés que celle-ci est 
prouvée, il devient légitime d'influencer la vitalité des nerfs trophiques 
par la voie mécanique, surtout si les autres méthodes se montrent infi- 
dèles ou insuffisantes. 

C'est le grand mérite de Chipault d'avoir mis co fait en relief et d'avoir 
appliqué l'élongation des nerfs (qui renferment les fibres trophiques) au 
traitement de l'ulcére perforant d'abord, puis à celui de l'ulcère vari- 
queux. 

Nous ne doutons pas que ces interventions mécaniques sur le systeme 
trophique périphérique et central trouvent encore une foule d'autres 
applications, tant en neurologie ct en psychiatriequ'en dermatologie, etc. 


Deux cas d'ulcére variqueux de la jambe, que nous avons traités dans 
ces derniers temp ;, l'un par le procédé d'élongation du nerf sciatique de 
Chipault et l'autre par le procédé de dissociation fasciculaire de P. Delbet 
plaident en faveur de la méthode mécanique de traitement de ces 
affections. 

Dans le premier cas il s'agissait d'un large ulcere alonique siégeant 
au dessus de la malléole externe gauche chez un ouvrier de cinquante- 
quatre ans. L'ulcére à bords calleux datait de 1891. La peau ambiante 
était pigmentée, eczémateuse. La jambe était le siege d'élancement, dou- 
loureux fréquents et de troubles paresthésiques divers. L'état variqueux 
des veines était fort peu développé. Le 8 décembre 1899 nous faisons 
l'élongation du sciatique poplité externe, sans toucher à l'ulcère. Dès 
les premiers jours qui suivirent l'opération, le fond de celui-ci commença 
à se couvrir de granulations franches; les bords se mirent à proliférer. 
Après six semaines la cicatrisation fut complète. On n'avait appliqué sur 
l'ulcère que quelques compresses de liqueur de Burow au début, plus 
tard un pansement à la gaze stérile. 

Dans le second cas, homme de cinquante trois ans, l'ulcère siégeait 

au milieu dela jambe gauche et s'étendait à la partie antérieure ct externe 
sur une surface de 10 centimètres carrés. Bords atones non calleux 
Périphérie cyanosée et pigmentée. L'affection datait de quatre ans. A près 
quelques apparences de guérison, l'ulcére était devenu stationnaire 
depuis cinq mois. Le 2 janvier 1900, on fait Ja dissociation fasciculaire 
du sciatique poplité externe et du saphéne interne. On curette en méme 
temps vivement lasurface ulcérée. Pansement aseptique. Aprés trois 
mois la surface entière de l'ulcére est couverte d'une cicatrice saine. Les 
troubles trophiques cutanés se sont amendés. Tout au plus la peau 
nouvelle et celle qui entoure l'ancien ulcére est elle encore plus ou 
moins pigmentée avec une teinte légèrement cyanotique. 


On a certes signalé des cicatrisations plus rapides de lulcére apres 
l'opération d'élongation ou de dissociation fasciculaire. Nous sommes 
néanmoins convaincus qu'áucun autre traitement ne nous aurait fait 
trigmpher au bout de ce temps d'affections aussi vastes que rebelles. 


to 
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Meschede. Paracvriscite GEISTESSTORUNG. Nac TRAUMA. (Ally. Zeitsch. f. Psychiatrie, 
Bl. oo, H. 7, 18.09 ) 


L'importance du traumatism:crinien au point de vue de l'étiolozie de là paralysie 
ماما‎ admise par ta généralité des auteurs, a été mise en doute par Kaplan et ۰ 
et formellement contestes par Hirschl, (Die Aetio/oyie der progressiven Paralyse. Jahrb. |. 
Psych., Bd. XIV), qui ne veut y voir qu'un simple facteur occasionnel ; la paralysie 
zenérale, pour cet auteur, serait toujouts d'origine syphilitique à tel point qu'il la 
considere sinplement comme une forme tardive de la syphilis. A ce propos Meschede 
rappelle une observation qu'il à publiée autrefois (Virchows Archiv., Bd. 50), ct où 
l'inllueuce du traumatisme est manifeste et exclus ve. Il s'agit d'une villareoise chez 
qui ni l'anamnèse, ni l'examen durant la vie, ni l'autopsie ne permettaient d'admettre 
l'existence d'une syphilis et qui, à la suite de co ips sur la tête, perdit connaissance et 
présenta des le lendemain des troubles mentaux qui s'argravérent progressivement. 
Apres quelques mois, elle présentait le délire caractéristique des paralytiques généraux, 
auquel vinrent se joindre. ultérieurement les troab!es somatiques habituels de cette 
allection. Trois ansapres le debut de lamaladie, la malade succoinba à la suite d'un 
ictus cérébral et l'on pat constater à l'autopsie les lésions caractéristiques de la para- 
Iysie generale. Dans aucun organe on ne put déceler les traces d'une manifestation 
morbide imputable à la syphilis. 

Incidemment. Meschele rappelle quelques faits qui, pour lui, plaident contre l'iden- 
tité, admise par Hirschl, de la svphilis cerebrale et de la paralysie générale. 

L. De MooR. 


Brussert. WIN REMERKRENSW:RTHER FALL VON SOGENANNTER GALOPIRENDE PARALYSE. 
LAllg. Zoitsch. [. Psychiätrie, Bd. 55. H. 5, 1899.) 

La relation clinique de l'auteur se rapporte à un malade de 40 ans, ayant toujours 
joui d'une bonne santé, à hérédité névropathique, sans antécédents svphilitiques 
probables, alcoolijue. déprim: par les soucis que lui créait l'état précaire de ses 
ressources, Apres une période. prodroinale de quelques. semaines, les signes physiques 
manilestes de l'affection se déclarèrent et le malade entra dans le stade d'exaltation, qui 
nécessita sa collocation; six jours après son entrée, se produisirent des accès épilepti- 
formes laissant d'abord entre eux unassez long intervalle, puis ce succédant 
rapidement. Il y eut 27 accés par jour ; ceux-ci persistérent durant six jours et 
entrainérent la mort. L'autopsie permit de reconnaitre les lésions d'une paralysie 
générale de date récente, en méme temps que les altérations hépatiques et arté- 
rielles caractéristiques de l'alcoolisme. 

Ce cas est remarquable par son évolution extrémement rapide et par les acces 
épileptiformes sériels qui se produisirent pour la plupart, à des intervalles réguliers. 


L. De Moor. 


G. Marinesco. ETUDES SUR L'ÉVOLUTION ET LINVOLUTION DE LA CELLULE NERVEUSE. 
(Revue Neurologique, 1899, ne 20, p. TIA.) 

Tous les tres vivants obéissent fatalement û la loi universelle de l'évolution. La 
cellule nerveuse, soumise à cette loi immuable apparait, s'accroit, décline et meurt. 
En somme, l'évolution cellulaire est, comme l'a dit CI Bernard, la nutrition, dans sa 
realite, embrassée d'un coup d'œil à travers les âwes. La nutrition cellulaire se fait aux 
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dépens de la lymphe qui baigne la cellule nerveuse de toutes parts. ll est très probable 
que la surface considérable des nombreux prolongements cellulaires doit jouer un ròle 
très important dans la nutrition de la cellule. Un courant nutritif s'établit des prolon- 
gements vers le corps cellulaire et le uoyau, un autre courant, en sens inverse, du corps 
cellulaire vers les prolongements. Les noyaux représenteraient les centres trophiques 
du neurone entier. Toutefois, il est possible que les prolongements puissent, dans une 
certaine mesure, pourvoir directement à leur nutrition propre. 

L'auteur s'est attaché à poursuivre, dans ses différentes manifestations organiques, 
l'évolution de la cellule nerveuse et en particulier de la cellule motrice, depuis le 
cinquième mois de la vie intra utérine jusqu'à la plus extrême vieillesse. 

La cellule nerveuse, d'après les plus récentes recherches histologiques comprend 
trois parties essentielles : 1° un réseau fibril'aire, dont les fibrilles se juxtaposent dans 
les prolongements ; 2° une substance amorphe ne se colorant pas habituellement par les 
couleurs d'aniline ; 3 une substance chromatique organisée constituant des formes 
géométriques régulières. 

L'auteur examine d'abord la constitution des grandes cellules radiculaires de la 
moelle. Vers le milieu du cinquième mois de la vie fetale, la substance chromatique y 
est à peine développée. Alors que le réseau fibrillaire et la substance amorphe (cyto- 
plasme) ont, pour ainsi dire, acquis tout leur développement, la substance chromatique 
n'existe qu'à la périphérie de la cellule et au lieu de constituer des formes géométriques 
régulières, elle forme ces blocs colorés, mal différenciés, de forme variable et irrégu- 
lière. La partie centrale du corps cellulaire ne renferme que quelques petites granula- 
tions chromatophiles. Le noyau, généralement ovoide, est trés grand ; le nucléole est 
pále, vacuolaire, petit. Au fur et à mesure qu'on se rapproche de la naissance, la sub- 
stance chromatique gagne le centre de la cellule. ll! semble que de fines granulations 
chromatophiles apparaissent peu à peu dans la substance amorphe fondamentale, pour 
se réunir ensuite en blocs colorés, qui deviendront à leur tour des formes géométriques 
régulières. En même temps, la substance chromatique apparaît dans les prolongements 
qui se multiplient activement pendant la périole qui précéde la naissance ; mais la 
ditiérenciation de la substance chromatique y est moins avancée et cette substance ne 
se montre dans les prolongements que lorsque le corps cellulaire en est déjà abondam- 
ment fourni. Les grandes cellules pyramidales et la plupart des cellules des ganglions 
spinaux se comportent, à quelques détails prés, comme les cellules radicula res de la 
moelle. 

Les cellules des colonnes de Clarke, certaines cellules des cordons de la moelle 
épiniére, les cellules du sympathique, certaines cellules des ganglions spinaux et 
beaucoup de cellules du cerveau se développent d'une autre maniére. La substance 
chromatique se dépose seulement à la périphérie de la cellule, saus envahir le centre de 
cette dernière, même après la naissance et à l'état adulte. 

Les mêmes phénomènes de synthèse plastique se produisent dans les neurones sensi- 
tifs directs. Nous retrouvons ici les deux catégories de cellules, c'est-à-dire, celles dont 
les élements chromatoph les envahissent la partie périnucléaire et celles chez lesquelles 
les éléments chromatophiles restent accolés à la périphérie du corps cellulaire. ll 
semble que ces deux espèces de cellules ne constituent pas seulement des espèces 
morphologiques distinctes, mais qu'elles doivent être distinguées au point de vue 
fonctionnel. ۲ 

Si l'on examine les cellules nerveuses de l'écorce cérébrale d’un foetus de cinq mois, 
on constate que toutes les cellules sont semblables. Ce n'est que vers six mois et demi 
que certaines cellules des couches profondes — les futures cellules géantes — se ditré- 
rencient des cellules'superficielles. 

L'auteur signale que chez l'embryon de sept mois, on observe un grand nombre de 
cellules pyramidales, dont le noyau renferme un certain nombre de nucléoles et de 
granulations basophiles. Ces nucléoles et ces granulations seraient de la nucléine 
disséminóe dans le noyau. D'autre part, Cajal et Van Gehuchten admettent que dans les 
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cellules motrices et les cellules des ganglions spinaux de l'adulte, la chromatine s'est 
condensée en un amas central qui représente le nucléole. De son cóté, Giusseppe Levi 
a montré que le nucléole renferme une substance centrale qui fixe les couleurs acides 
ei une substance périphérique fixant les couleurs basiques. Cette derniére substance 
seule serait de la vraie nucléine, d'après cet auteur. 

A la naissance, la grande cellule pyramidale n'a pas encore achevé la formation de 
ses éléments chromatophiles. Cela tendrait à prouver que la cellule nerveuse soit des 
neurones moteurs, soit des neurones sensitifs, n`est apte à fonctionner que lorsque la 
substance chromatique a atteint sa forme définitive. Il ne faut pas oublier, dans le même 
ordre d'idées, que le développement de la myéline coïncide avec la complète organisa- 
tion de la cellule. 

Après la naissance, la croissance des cellules nerveuses se continue progressivement 
et tous les éléments constituants participent à ce développement. La cellule radiculaire 
atteint son volume définitif de vingt-cinq à trente ans ; la grande cellule pyramidale 
un peu après trente ans. Ces deux espèces de cellules conservent pendant un temps 
assez long leur volume. Elles ne diminuent graduellement qu'à un âge relativement 
avancè. Quant aux phénomènes d'involution, les plus saillants sont : diminution insen- 
sible du volume de la cellule, apparition de fines granulations ressemblant à dela 
poussière provenant de la résolution des éléments chromatophiles, apparition de gra- 
nulations pigmentaires, diminution de volume du noyau et du nucléole. Les cellules 
des ganglions spinaux suivent la méme évolution progressive et la méme régression 
graduelle. 

D'une maniere générale, dans toute cellule nerveuse en voie de formation, on voit 
apparaitre d'abord la charpente fibrillaire, puis une matiere semi-fluide qui remplit les 
interstices fibrillaires ; l'élément chromatophile n'apparaît qu'en dernier lieu, à la 
périphérie de la ce lule, sous forme de fines granulations. Ces granulations se réunissent 
alors pour constituer des formes géométriques réguliéres qui bientot occuperont toute 
la cellule jusqu'à la région périnucléaire, dans plusieurs espèces de cellules nerveuses. 

Les granulations chromatophiles qui, par leur réunion, constituent les formes géomé- 
triques régulières décrites plus haut, sont le résultat de phénomènes de synthèse chi- 
inique, qui ont été bien mis en lumiere par Held : les éléments chromatophiles seraient: 
composés de nucléo-albumiues, dont la synthése chimique s'opére trés probablement 
dans la cellule elle-même aux depens des principes immédiats emprun'és à la circula- 
tion placentaire. 

En somme, dans les phénomènes de création vitale, on peut distinguer une première 
phase ou de synthèse chimique, une deuxième phase ou de synthèse morphologique. 
Ces phénomènes primordiaux ou de synthèse chimique ne s'accusent pas par des mani- 
testations extérieures bien évidentes. Au contraire, les phénomènes d’usure organique 
ont pour expression la vie elle-même. Au fur et à mesure par conséquent que les impres- 
sions sensorielles et les manifestations motrices, qui caractérisent la vie, deviendront 
plus intenses. on verra se précipiter les phénomènes de destruction organique. 

ll. Ce chapitre est consacré à l'étude des altérations morphologiques dues à la 
destruction organique. Il est d'abord nécessaire de bien mettre en évidence cette pro- 
priété si importante de la cellule nerveuse que de nombreux faits semblent établir d'une 
manière irréfutable : la durée de la vie des cellules nerveuses est aussi longue que celle 
de l'organisme auquel elles appartiennent. Voici les deux arguments principaux qui 
plaident en faveur de cette conception: l'absence de karyokinèse dans les cellules 
nerveuses pendant toute la durée de leur existence extra-foetale, la non régénérescence 
des centres nerveux à la suite des traumatismes. Il fau remarquer du reste que cette 
longévité de la cellule uerveuse permet de comprendre plus aisément certaines manifes- 
tations de la vie psychique, notamment la persistance de nos souvenirs. On rencontre 
dans les cellules nerveuses en voie d'involution des granulations et des granules décrits 
jusqu'aujourd'hui sous le nom de pigment. Cette expression est défectueuse, suivant 
l'auteur, ces granules ne présentant pas les 1éactions ou pigment. On constate l'appa- 
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rition de granulations jaunátres dans le cytoplasma de la cellule radiculaire vers l'áge 
de huit à neuf ans. Ces mêmes granulations apparaissent plus tard dans les autres 
cellules nerveuses de l'organisme et leur nombre augmente avec les progrès de l'âge. 
Il semble que le nombre de ces granulations augmente au fur et à mesure que s'accentue 
la diminution de résistance de la cellule. 

Ce soi disant pigment se présente sous deux aspects morphologiques distincts : l° des 
granules assez gros, noirs, ayant parfois uu reflet verdátre ; parfois aussi de coloration 
brun jaunátre ou méme jaune ambré ; 2» de fines graunulations jaunatres. Ces diflérents 
aspects s’observent dans les cellules des ganglions spinaux. 

On sait que les cellules du «locus niger» contiennent à l'état normal un grand 
nombre de granules noirs. 

Il semble que les cellules nerveuses contiennent plus de granules noirs chez les 
jeunes sujets, plus de granulations jaunätres chez les sujets plus äâxés. Ces dernières 
dérivent peut-être en partie de la modification chimique des grauules noirs. Enfin, 
l'auteur a remarqué des cellules, dans les ganglions spinaux, dans la moelle et dans le 
cerveau, dont les granulations sont presque incolores ou méme incolores, et cela surtout 
chez des gens âgés. Il semble vraisemblable d'admettre, qu'avec les progrès de l'xre, 
ces granulations jaunátres puissent devenir des granulatious incolores. 

L'auteur signale également que les granulations jaunâtres présentent de curieuses 
propriétés de polychroisme. 

Maintenant que nous connaissons les mauifestations de l'involution cellulaire, cher- 
chous à pénétrer les causes rt le mécanisme de cette régression organique. L'auteur 
considère que la création organique est la résultante de phénomènes chimiques coin- 
plexes : l'évolution est caractérisée par l'intnsité des phénomènes de synthese plas- 
tique qui l'enmportent sur les manifestations de destruction fonctionnelle. Dans l'invo- 
lution, au contraire. on observe le renve sement de ces deux facteurs. Quant au mode de 
formation des granules et des granulations pigmentaires, ils seraient le résultat de la 
désintégration des éléments chromatiques auxque!s le trophoplasma (hyaloplasma) ne 
fournirait plus les substances nécessaires à leur entretien. Ils pourraient aussi provenir 
directement da trophoplasina par une sorte de viciatiou du processus de synthèse 
normale des éléments chromatiques. Il est à remarquer que l'observation de nombreuses 
altérations pathologiques semble confirmer cette hypothċse ; en cffet, toute altération 
prolongée de la cellule nerveuse favor se le développement de pigment (poliomyélites 
chrouiques, foyers de nécrobiose des centres nerveux, cellules nerveuses correspondant 
à un membre amputé.) 

Certains auteurs considèrent que ce pigment résulle de la dégénérescence graisseuse 
des élémeuts chromatophiles. L'auteur rejeíte cett^ opinion : pour lui, le pigment serait 
constitué par plusieurs substances parmi lesquelles, il semble que l'on puisse placer la 
lécythine et une substance colorante. Cette manière de voir prrmet d'expliquer plus 
naturellement les différentes transformations de la substance pigmentaire. 

G. FERON. 


SOCIÉTÉ D'HYPNOLOGIE ET DE PSYCHOLOGIE 


Séance du mardi 15 mai 1900. — Présidence de M. Jules VoisiN 


Orthopédie morale et hypnotisme 


M. VoisiN. — Une jeune fille, professeur de musique, économe, travailleuse, ۰ 
est sėduite par un jeunc homme. Depuis lors, elle ne pense plus qu'à lui ; pour le fairc 
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vivre, elle vole sa mere à qui elle rend la vie insupportable ; elle délaisse ses leçons de 
musique et mens onvertement une vie irreguliere. Je a traite par la suggestion hypno- 
tique. Je ne tarde pas à apprendre qu'elle s'est remise assidüment à son travail, qu'elle 
ne pense plus à sou iudividu, qu'elle redevient gentille pour sa mére et qu'elle se trouve 
tres coutente de sa nouvelle vie. J'ai soigné aussi avec succes, il y a quelques années, 
une autre jeune fille qui, adoptée par un ménage sans enfants, se montrait fort vicieuse ; 
elle inentait, volait et avait là manie de couper les robes de soie. Réformée au point de 
vue mental et moral, srice à l'hypnotisme, elle s'est mariée depuis ; elle est mainte- 
naut une épouse el une mère de famille excellente. 

M. BERILLON. — Ces cures d'orthopédie morale sont parmi celles qui font le plus 
honueur à lhypuotisme. Anguste Voisin, en 1856, avait dans son service uno femme 
malpropre, menteuse, voleuse, colère, vicieusc, ordurière. [ la traita par l'hypnotisme 
et la ramena à de bons sentiments, au point qu'elle devint dans un hôpital le modèle des 
surveillantes. C'est cette cure qui fut l'origine du culte qu'Auguste Voisin professait 
pour l'hypnotisme. Depuis lors, je me suis appliqué svstématiquement à faire de l'ortho- 
pédie mentale et morale, surtout chez les enfants. Grüce à la pédagozie suggestive, j'ai 
obtenu de trés nombreux résultats chez les vicieux et les paresseux. 


Orthopédie mentale et morale par suggestion pendant le sommeil naturel 


M. Pau pE SANT-MARTIN. — J'eus à soigner un enfant à la fois vicieux, et paresseux, 
et arrieré, Les parents, obéissant à des craintes injustifiées, repoussaient absolument 
l'hypnotisme. J'eus alors recours à la suggestion pendant le sommeil naturel, dont 
M. Farez nous a recommandé l'emploi et exposé la technique. Le traitement fut assez 
long, mais jc parvins à guérir cet enfant de ses vices. Pa surcroît, comme ce fait à déjà 
été constaté, d'ailleurs, son intelligence s'est développée; il a pris goùt au travail et 
peut suivre utilement ses classes. 

M. PauL Farez. — On voit que la suggestion pendant le sommeil naturel peut ètre 
considérée comme le succédané de la susgestion hypnotique dans tous les cas où celle-ci 
ne peut être employée. Ce mode de suggestion est trés efficace et on ne l'utilise pas assez. 
Il est donc intéressant d'enregistrer le succès obtenu par M. Pau de Saint-Martin ; je 
rappelle qu'à l'une de nos dernieres séances, j'ai rapporté le cas d'un enfant atteint 
d'incontinence d'urine et guéri, lui aussi, par suggestion pendant le sommeil naturel. 


L'hypnotisme et les paralysies psychiques motrices 


M. BEkiLLoN. — Le phénomène hypnotique le plus élémentaire et le plus frappant 
consiste dans le fait qu'un membre ou un segment de membre peut être paralysé par 
suggestion. Que ces paralysies psychiques soient obtenues chez un sujet hypnotisé, cela 
n'a rien de surprenant. Ce qui paraît plus singulier, c'est qu'elles puissent être provo- 
quées dans l'état de veille apparente, chez des sujets qui ont déjà été endormis aupara- 
vant ou qui méme n'ont jamais été hypnotisés. Or, il est admissible de considérer 
comme étant en état de veille compléte un étre qui, tout à coup, parce qu'on lui en a fait 
la suggestion, ne peut plus, par exemple, marcher ou se servir d'un membre. A notre 
avis, un tel phénomene ne peut s'expliquer que par l'inhibition de certains centres 
supérieurs et cette inhibition constitue essentiellement l'état d'hypnotisme. ll est 
curieux de constater que ces paralysies psychiques suggérées n'étonnent nullement le 
sujet chez le juel je viens de les créer. 

M. Paur MAGNIN. — Cette personne a pleine confiance en vous et elle pense bien que 
vous saurez la débarrasser de cette paralysie que vous venez de lui donner. Mais, 
faites- lui une suggestion à échéance plus éloigné: si, par exemple, demain elle se 
réveille avec une paralysie que vous lui aurez susgérée aujourd'hui, elle ne manquera 
pas de venir vous trouver très eflrayée. 
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L'Hypnotisme chez les neurasthéniques 


M. BERILLoN. — On prétend, bien à tort, que les neurasthéniques ne sont pas hypno- 
tisables ; la vérité est qu'ils le deviennent aprés un certain entrainement. Cette malade 
que j'hypnotise devant vous, n'a pu être endormie que ce matin pour la première fois. 
C'était notre cinquième séance. Il ne faut donc pas se contenter d'un seul essai et se 
laisser rebuter par un premier échec. Le succès dépend de la persévérance du malade et 
de celle du médecin. 
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L'AYPNOTISME SCIENTIFIQUE par le D’ Crocq. (Deuxième édition revue et augmentée. 
Introduction de M. le Professeur PiTRes. In 8°, 610 pages. Paris, Société d'éditions srien- 
lifiques, 1900.) 

a Le livre de M. Crocq est une œuvre de haute et sage critique scientifique. Son utilité 
ne saurait étre contestée. Depuis une vingtaine d'années, les travaux relatifs à l'hypno- 
tisme se sont succédés avec une vertigineuse rapidité. lls forment aujourd'hui une 
masse énorme de documents de très inégale valeur, au milieu desquels il est fort 
difficile de reconnaitre le bon grain de l'ivraie. Il importait qu'un homme de science, 
n'ayant pas pris directement parti dans les luttes de la première heure, n'étant engage 
dans aucune école, consentit à se charger de la tâche fort délicate de dresser le bilan 
sincère et détaillé de l’état actuel de nos connaissances en matière d'hypnotisme. 

M. le Docteur Crocq s'est imposé ce rude labeur et l'a mené à bonne fin. » 

Je m'approprie entièrement ce jugement que formula t M. le Professeur Pitres. 
l’'éminent Doyen de la Faculté de Médecine de Bordeaux, en présentant au monde savant 
l'ouvrage de M. Crocq. 

Ce jugement, l'opinion publique l'a pleinement ratifié puisqu'il a suffi de quatre ans 
pour épuiser l'édition. 

Comme toules les sciences jeunes, l’hypnologie excite vivement l'intérét et la curiosité 

des chercheurs ‘ en quatre ans, de nombreux travaux lui ont été consacrés daus des 
congrès, dans des journaux, dans des publications de toutes espèces. 
. M. Crocq a fait le dépouillement de tous ces travaux, il a noté l'évolution que les 
idées ont subie à divers égards, de sorte que la présente édition est, comme sa devan- 
cière, « le bilan sincère et détaillé de l'état actuel de nos connaissances en matière 
d'hypnotisme. » 

Le sujet est réparti en XXII chapitres : 

I. Apercu historique. 

II. Les phases du sommeil hypnotique. 

III. Les procédés d'hypnotisation et de réveil. 

IV. Cause du sommeil hypnotique. 

V. Des zones hypnogénes. 

VI. Etat de la sensibilité et des fonctions intellectuelles chez les hypnotisés. 

VIT. Modifications de la respiration et de la circulation chez les hypnotisés. 

VIII. Des zones idéogenes. 

IX. L'hypnose unilatérale. 

X. Action des aimants sur les sujets hypnotisés. Le transfert. 

XI. L'extériorisation de la sensibilité. 

XII. Action à distance des substances toxiques et médicamenteuses. 
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NIIL. Les sugvestibilités. 

NIV. Des suggestions hypnotiqnes. 

NV. L'expertis: médico-légale en matiere d'hypnotisme. 

NVI. Des variations de la personnalité dans le somnambulisme provoque. 

XVIIL Dangers de l'hypnotisme et des représentations publiques. 

XVII. La suggestion mentale, 

XIN. Les phénomènes psychiques occultes. 

XX. Variation de la force musculaire et de l'acuité auditive chez les hypnotisés. 

NNI. Rougeur, congestion, vesication et hémorragie par suggrestion et auto-sugges- 
tion. 

NXIE La psychothérapie. 

Il n'est pas une seule question se rattachant à l'hypnotisme qui ne trouve sa place 
dans ce cadre et qui n'y soit développée. 

Deux grandes écoles, on le sait, se partazent les esprits : l'Ecole de Paris et l'Ecole 
de Nancy. M. Urocq expose sur chacun des points esam'nés, la maniere d? voir de l'une 
et de l'autre : de plus, il consigne les résultats d'une enquéte qu'il a personnellement 
instituée auprès des spécialistes eu hvpnologie ; puis, soumettant les doctrines opposées 
à une critique rigoureuse, toujours impartiale, il formule sa propre manière do voir. 

Faute de pouvoir analyser cet ensemble si touffu, je veux m'arrêter au dernier cha- 
pitre, consacré à la psychothérapie qui est naturellement celui qui intéresse le plus les 
praticiens et qui, dans cette seconde édition,a subi des remaniements particulièrement, 
importants. Sous l'impulsion de Bernleiim, Hartenberg, Valentin entre autres, une 
évolution considérable s'opere dans les idees. lieprenant une parole de Delbœuf, le 
l'rofesseur de Nancy proclame : « qu'il n'y a. pas d'hypnotisme. » Tout se réduit à la 
suggestion. L'hypnothérapie n'est qu'une forme de la psychothérapie ou de la théra- 
peutique par la suggestion. 

Sans admettre complétement cette doctrine, M. Croeq reconnait qu'il y a lieu d'étu- 
dier successiveinent l'action curative de la suggestion hypnotique et celle de la sugges- 
tion à l'etat de veille: c'est ce qu il fait dans sa nouvelle édition. 

Fn ce qui concerne lı suggestion hypuotique M. Crocq conclut qu'elle peut être appli- 
quée à lout le monde et que ses applications doivent étre basées uniquement sur les 
résultats obtenus par la pratique. ll a montré que l'hiypnotisation est en. elle-méme 
inoffensive et que si elle produit parfois des effets ficheux, cela tient à Ja maladresse 
où à l’imprudence dans le mode d'emploi. 


En matière chirurgicale, son action se limite à produire l'anesthésie. Ses usages sont 
beaucoup plus étendus dans le domaine de la médecine. Cependant, c'est avec infini- 
ment de justesse que M. Crocq s'élève contre les exagérations de certains spécialistes 
qui tendent à en faire une panacée. H établit que les maladies organiques ne relèvent 
pas de son emploi, que l'hypnothérapie est une médication essenticllement fonction- 
nelle. 


L'hystérie est, par excellence, le champ de son activité : convulsions, paralysies, con- 
tractures, tics, aphonie, mutisme, délire, tous ces accidents peuvent être guéris par la 
suggestion hypnotique. ll en est de même de l'angine de poitrine, de l'aménorrhée, de 
la dysménorrhée, de la pollakiurie, lorsque ces troubles relèvent de l'hystérie. M. Crocq 
apporte plusieurs observations personnelles qui démontrent l'efficacité de l'hypnotisme 
daus des cas de cette sorte. 


Dans les neurasthénies, l'hypnothérapie est à peine recommandable : elle réussit dans 
les cas de chorée et de tics de nature‘hvstérique, tandis qu'elle échoue le plus souvent 
dans les cas où la grande névrose est hors cause ; elle est absolument ineflicace dans 
les épilepsies véritables : elle n'est utile que dans les psychoses névrosiques et degóné- 
ralives et en particulier, dans les psychoses hystériques. 

Enfin, elle peut réussir contre certains cas de toxicomanie (alcoolisme, morphinisme, 
eic.) et contre certaines habitudes vicieuses. 
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« Si, théoriquement, ainsi conclut M Crocq, les partisans de l’École de Paris ont tort 
de déclarer que la suggestion hypnotique ne peut être employée que chez les névro- 
pathes, de crainte de voir survenir chez les autres, des phénomènes névrosiques causés 
par les pratiques hy pnotiques ; si les partisans de l'Ecole de Nancy ont raison d'affirmer 
que cette méthode thérapeutique est par elle-méme absolument inoffensive, peut ct doit 
être utilisée chez tous les sujets auxqrels elle peut procurer quelque soulagement ; il 
n’en est pas moins vrai que, praliquement les applications de l'hypnothérapie se 
résument, à peu de chose près, au traitement des phénomènes névropathiques et en 
particulier de l'hystérie. » 

M. Crocq aborde ensuite l'étude des applications thérapeutiques de LA SUGGESTION A 
L'ÉTAT DE VEILLE. 

« La suggestion étant l'acte par lequel une idée est introduite dans le cerveau «t 
acceptée par lui, l'action thérapeutliique de la suggestion dont personne ne peut con- 
tester la réalité, sera obtenue chaque fois que l'idée curative pourra être introduite 
dans le cerveau du malade et acceptée par lui. Cette action pourra donc être mise en 
œuvre non seulement lorsque l'hypnose exaltera la suggestibil té ordinaire d'un sujet, 
mais encore chaque fois que, pour une raison que'conque, ce sujet sera suffisamment 
suggestible pour accepter, sans l'intervention du sommeil provoqué, les idées qu'on 
lui suggère. 

Ce raisonnement nous conduit tout naturellement à conclure que la suggestion à 
l'état de veille possède en psychothérapie une valeur indéniable. » 

Cependant, la réussite de la suggestion à l'état de veille ne correspond pas toujours 
au degré de suggestibilité de l'individu. C'est, comme le remarque trés bien M. Crocq, 
parce que, en veriu même de son hypersuggestibilité, le malade n'accepte pas scule- 
ment les suggestions curalives : il fournit, en méme temps, un terrain tés propice à une 
foule de suggestion et d’auto-suggestions défavorables qui neutralisent l'effet des 
suggestions curatives. 

Dans des cas de l'espèce, il faut recourir à des sublerfuges grice auxquels ou peut 
dissimuler la suggestion sous un traitement quelconque dans lequel le malade puisse 
avoir une certaine confiance. 

M. Crocq cite des cas personnels oü, à l'aide de ces subterfuges, il à pu obtenir la 
guérison. 

Néanmoins, il reste un nombre considérable de cas oü là suggestion virile échoue 
complètement. 

Aussi, l'auteur conclut-il que la suggestion hvpnotique est et restera (oujours le 
moyen psychothérapique par excellence auquel on devra recourir avee confiance dans 
les cas les plus rebelles. 

Cette analyse écourtée d'un seul chapitre ne suffira peut-être pas à donner une idée 
du mérite et de l'importance de l'œuvre de M. Crocq. 

J'aurais voulu faire connaître les aperçus ingénieux que l'auteur à consacrés aux 
diverses formes de suggestibilités, aperçus qui constituent un chapitre tout nouveau 
(chapitre NIII) et dont M. Crocq a tiré, au point de vue thérapeutique, des deductions 
non moins ingénieusrs. Mais il fallait bien se limiter. | 

Il n’est pas douteux que cette seconde édition n'obtienne comme la premiere, un plein 
succès : elle constitue l'inventaire complet, substantiel des connaissances liy pnologiques 
à l'heure présente, elle fournit la critique judicieuse et. vraiment autorisée des diverses 
théories : ce sont là les qualités quo le lecteur recherche dans les livres do. l'espece et 
qui lui mériteront sa faveur. Xavier ۰ 


* 
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES SCLERO-ES DE LA MOELLE FPINIERE, par E. Long. (ln-5, 
5N pages. Genève, 1899.) 

La sclérose en plaques disséminées et la syphilis médullaire occupent actuellemeu 
dans les classifications neuro-patholowiques deux places distinctes; l'anatomie patholo- 
gique montre en eflet que leurs lésions fondamentales sont essentiellement différentes. 
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Les localisations spinales de la syphilis obéissent aux mêmes lois que les manifesta- 
tions viscérales ou cutanées de cette maladie. Les lésions spécifiques se développent dans 
les tissus du feuillet moyen (tissu conjonctif et système circulatoire); elles exercent sur 
les éléments nerveux une action destructive indirecte en modifiant leur nutrition 
(nécrose anémique) ; elles peuvent méme exercer cette action à distance par l'intermé- 
diaire des lésions vasculaires, et c’est probablement le cas le plus fréquent. 

La sclérose eu plaques a de son côté des lésions qui lui appartiennent en propre; elle 
esi caractérisée microscopiquement par de lu sclérose névroglique et par la disparition 
des gaînes de myéline ; l'intégrité des cylindre-axes explique l'absence de dégénéres- 
cences secondaires qui donne à cette affection un cachet tout à fait spécial. 

La sclérose en plaques et la syphilis cérébro-spinale n'ont donc pas la méme lésion 
analomique; leur symptomatologie est également assez dissemblable pour que leur 
diagnostic différentiel soit en général facile; l'éiologie elle-même concourt à les séparer 
car dans le preinier cas elle reste tout à fait incertaine et de plus on trouve si rarement 
la syphilis dans les antécédents des malades qu'il n'est pas d'usage d'en tenir compte 
dans l'énumératiou des maladies infectieuses que l'on cite, faute de mieux, comme des 
causes prédisposantes de la sclérose en plaques. 

L'auteur a eu l'occasion d'étudier dans le laboratoire de M. le Dr Déjerine et en colla- 
boration avec le D° André Thomas, la moelle d'une malade syphilitique qui avait pré- 
senté des symptômes d'émiparaplégie motrice et sensitive. Il a trouvé dans cette 
moelle des foyers typiques de sclerose en plaques et d'autre part des lésions de sclérose 
diffuse présentant de grandes analogies avec les lésions habituelles de la syphilis 
médullaire. 

Cette observation présente des particularités cliniques qu'il est important de 
faire valoir ; en outre elle permet d'etudier comment ce cas de polymorphisme anato- 
mique s'accorde avec les idées qui ont cours actuellement sur la sclérose en plaques et 
la syphilis médullaire ; il semble difficile d'y voir une forme de passage établissant une 
re'ation anatomique entre ces deux affections. CROCQ. 


D 
0 D 


SUR LE TRAITEMENT DE L'HYSTÉRIF A L'HOPITAL PAR L'ISOLEMENT, par S. Manto. (In-8, 
ICO pages. Paris, 1N9.).) 

Quoique l'on süt depuis longtemps qu'éloigner les hystériques de leur milieu habituel 
suffisait à mettre un obstacle à la propagation de la contagion nerveuse et à faire dispa- 
raitre leur mal, il faut arriver jusqu'à une époque assez récente pour trouver des 
médecins faisant de l'isolement la base du traitement. 

Il faut aussi faire remarquer que les anciens ne comprenaient pas l'isolement tel qu'on 
l'envisnge actuellement, et que méme aujourd'hui ce genre de traitement n'est pas aussi 
connu ni aussi pratiqué qu'il mérite de l'étre. 

Pour les malades riches ou aisés, les résultats fournis par l'isolement dans une 
inaison de santé sont aujourd'i:ui bien connus, mais, pour lcs malades appartenant aux 
classes modestes ou pauvres de la société, la maison de santé n'est pas accessible, et il 
n'y a pour eux d'autre ressource que le séjour à l'hôpital. Or, ainsi qu'on le sait depuis 
longtemps, l'hystérique à l'hôpital, étant assimilée aux autres malades, ne se trouve pas 
en général dans des conditions d'amélioration, en méme temps qu'elle devient souvent 
une cause de contagion pour ses voisines. 

Frappé de ces inconvénients, M. Dejerine a établi dans un service de la Salpétriére, 
dans la salle commune. un systeme d'isolement pour les hystériques et les neurasthéni- 
ques, qui fournit des résultats (tout. aussi remarquables que ceux que l'on obtient dans 
les maisons de santé les mieux dirigées. 

L'auteur décrit les resultats obtenus qu'il déclare irès brillants; quelles que soient les 
manifestations hystériques, qu'il s'agisse de simples cri: es, de paralysies ou de contrac- 
tures, d'amorexie, d'émichorée, l'isolement s'impose ct le médecin doit refuser absolument 
de traiter ces malades dans leur famitle. L'isolement doit être complet, la garde-malade 
intelligente et dévouée, le médecin ferme et autoritaire afin d'agir par suggestion à 
l'élat de veille. 

Bien que ces conclusions soient exagérées et peu en rapport avec les exigences 
sociales, elles mettent en lumière la valeur indiscutable de l'isolement dans le traite- 
ment des névroses CROCQ. 
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Superstition, possession du démon 


Sous ce titre : Le Sauvage de Valley-River ; superstitions, les Annales de la propagation de 
la Foi de septembre 1896, rapportent le récit d'un missionnaire qui, après avoir rapporté 
que les « sauvages » dece pays croient aux sorciers, se livrent, au son des tambours, à 
des danses et à un formidable tapage pour chasser le démon auteur des maladies, pour- 
suit ainsi : 

« A ma première visite, je trouvai lå un sauvage réellement possédé du démon. D'après 
un pacte conclu entre lui ct le prince des ténċbres, après sept ans il devait devenir sa 
propriété.Je n'ai jamais pu connaitre les conditions du contrat. Les sept années étaient 
écoulées et le démon semblait vouloir s'emparer de sa proie. Pendant le jour, ce sau- 
vage était en parfaite santé ; mais, à la tombée de la nuit, tout-à-coup, il était jeté par 
lerre, ses membres se raidissaient, il pouvait à peine parler. Je fus appelé pendant une 
de ces crises. Il élait gisant sur le sol. Je lui adressai quelques paroles, l'exhortant à 
embrasser la religion catholique. Il me répondit : 

« Je vois le diable. Déjà je brüle.Le mauvais esprit me dit que tes paroles sont bonnes, 
ainsi que ta religion; mais il s'empresse d'ajouter qu'il est trop tard. Quand bien méme 
je prierais, je n'irais pas au ciel. Nous avons fait un pacte ensemble, il faut le suivre 
jusqu'au bout. » 

Je répliquai qu'il ne fallait pas ajouter foi à ces paroles, car le démon est le père des 
mensonges. — « Lorsque tu parles, reprit le sauvage, le mauvais esprit tourne la tète, 
il a honte. » — Enfin apres une heure d'encourazements, notre possédé devint plus 
calme et me dit : « Je vais réfléchir, et demain je te donnerai une réponse. » 

Le lendemain à 10 heures, il vint mo voir. Il était alors bien portant. Je lui conseillai 
de nouveau de se faire bap'iser., Quelques sauvages païens se mirent de kı partie. ll 
donna enfin consentement. De suite, je l'instruisis, afin de pouvoir le baptiser avant mon 
départ. Apres les instructions nécessaires, je commençai les cérémonies. J'arrivai aux 


questions : 
« — Crois-tu en Dieu le pere, tout puissant, créateur du ciel et. de la terre? » — « Qui » 
me répondit-il. — Je lui demandai : « Crois.tu en Jésus-Christ son fils unique ? », etc. 


Lime répondit affirmativeiment. Enfin, moe voilà à la troisieme question : Crois-tu au 
Saint-Esprit? * — Croyant sans doute que je doutais de sa foi, il répond brusquement : 
« Tu n'a pas besoin de me demander tout. celà; je comprends tout, je comprends tout. » 
ll reçut donce le saint baptème et il n'eut pas à s'en repentir. Le démon le laissa et il 
revint en parfaite santé. Avant de quitter, je lui recommandai de nouveau de faire sou- 
vent le signe de la croix, lui disant qu'avec ce signe il pourrait chasser le mauvais esprit. 

Sinwulier état psychologique que celui de ce missionnaire se moquant des sauvages 
de Valley-River, parce qu'ils croient à la possession démoniaque, font des cérémonies 
bizarres pour supprimer l'influence néfaste des sorciers et chasser le démon, — alors 
que lui-même croit au démon et que sa relision prescrit aussi des cérémonies non moins 
bizarres sous prétexte de délivrer les prétendus démaniaques! (.1rchwes de Neurologie.) 


Nous admirons le missionnaire et sa thérapeutique d'autant plus heureuse qu'elle est 
plus inconsciente; remarquons sa précaution de munir le malade d'une formule inhibi- 
tive, la suggestion continuera apres son départ; en face du malade, {ous les moyens 
sont bons, pourvu qu'ils réussissent. — Mais nous réagissons volontiers avec Bourne- 
ville contre ceux qui exploitent ces récits pour répandre et entretenir dans le peuple des 
croyances superstilieuses qui ne doivent être ni de notre époque, ni de notre latitude. 
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On étudie actuellement en Amérique un procédé pour anesthésier et même endormir 
le maladæ par la cour int électrique de haute fréquence. Un professeur de l'institut de 
Jule (Eral de New-York) serait arrivé à ce résultat. Désormais on éviterait donc tous 
les iucouvénients de l'intoxication par l'éiher, la cocaiue ou le chloroforme. 


(The Globe.) 
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DE LA PATHOLOGIE 
DE LA CELLULE PYRAMIDALE ET DES LOCALISATIONS MOTRICES 


DANS LE TÉLENCÉPHALE 


par F. SANO 


— 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 26 mai 1900) 


I. LA MÉTHODE 


ll n'entre pas dans le plan de cette étude de refaire un exposé de nos 
acquisitions concernant l'étude des localisations cérébrales. François 
Franck et Pitres (1), Ferrier (2), Bastian (3) et d'autres, Warnots (4) 
parmi nous, en ont excellemment fixé les phases successives. C'est le 
chapitre le plus captivant de l'histoire neurologique contemporaine; et 
ce n'est certes pas aprés avoir lu le livre de Soury (5), si imp;essionnant 
par son allure philosophique,que j'oserais entreprendre d'en donner une 
synthése personnelle. 

Mais il est nécessaire de dire un mot des méthodes, car celle qui a été 
mise à l'épreuve cette fois, jeune encore, se distingue par quelques 
caractéres de ses ainées, leur étant tantót inférieure et tantót préférable. 

C'est à la clinique, la meilleure nourriciére de nos connaissances, 
secondée par l'examen anatomo-pathologique, que nous devrons tou- 
jours nos premiers pas dans la voie de la vérité. Aprés lexamen du 
malade, le contrôle du cerveau atteint offrit à Broca (6), à Charcot et 
Pitres (7), les é'éments de leurs déductions géniales, l'examen macros- 
copique seul leur suffit. Dans les cas analogues il est indispensable 
actuellement de faire une étude par coupes microscopiques sériées, 
comme l'ont montré Dejerine (8) et ses éléves. La méthode reste la 
méme : l'étude parallèle de la destruction pathologique d'un endroit 
déterminé de l'écorce, et du déficit noté par la clinique, peut nous rensei- 
gner sur les fonctions de la partie détruite. 

Fritsch et Hitzig (9), ainsi que Ferrier (10), en démontrant l'excitabi- 
lité de certaines parties de l'écorce au courant électrique donnérent la 
preuve la plus convaincante, la plus directement démonstrative du rôle 
spécialisé des diverses régions corticales. De nombreux cliniciens, après 
Huglings Jackson (11) et Horsley (12), étudièrent la pathogénie de 
de l'épilepsie dite Jacksonnienne et transportérent ces notions dans le 
domaine clinique. Par ce contróle, ils mirent en évidence l'intérét pra- 
tique qui s'attache à l'éfude des excitations bAysiologiques ou pathologi- 
ques localisées. 
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La destruction d'un organe, pratiquée chez les animaux nouveau-nés 
laisse aprés elle dans le svstéme nerveux, aprésle développement com- 
plet, des agénésies correspondantes dont Gudden (13) et ses éléves, 
tout particulièrement Monakow (14), Forel (15) et Mahaim (16), tirérent 
un excellent parti. Directement appliquées sur les centres nerveux, ces 
interventions permettent de rechercher des rapports de région à région. 
Sans avoir eu une influence bien marquée sur l'étude des localisations 
corticales, cette méthode mérite d'étre rappelée ici parce que certains 
anatomo-pathologistes ont retrouvé des atrophies corticales après des 
amputations congénitales ou de longue date (17). L'atrophie de la corti- 
calité à la scissure calcarine est fréquente après la destruction de l'oeil. 
Durante (18) a fait des dégénérescences rétrogrades une étude soignée. 
L'examen des agénesies ou des atrophies centrales aprés lésion périphe- 
que ancienne fut le premier pas dans la voie où nous sommes actueile- 
ment engagés. 

L'étude des différents faisceaux de fibres qui se rendent de l'écorce 
vers les régions inférieures dont les fonctions sont connues, peut donner 
d'utilesrenseignements. « Les faisceaux de projection, disait Meynert (19), 
sont l'expression de la diversité des organes et des surfaces du corps 
auxquelles ils s'étendent ». Soit que l’on exanune les résultats de la 
dégénérescence Wallérienne (20) ou la myélinisation progressive de ces 
faisceaux, comme le fit Flechsig (21), par les colorations de Marchi (22) 
ou de Weigert (23), limage ainsi obtenue est d'autant plus à retenir 
qu'elle nous montre la relation anatomique directe qui unit entre elles 
des régions à fonctions synergiques; de là la valeur considérable de la 
mise en évidence des faisceaux de projection. 

Peut-être y aurait-il lieu d'étudier par l'anatomie comparée et l'em- 
bryologie, l'évolution des centres fonctionnels corticaux, et de leur 
appliquer ces méthodes que Edinger (24) et His (25) ont si fructueuse- 
ment utilisées dans leurs recherches sur l'organisation encéphalique. 
. L'étude du développement pAilogénique et ontogénique des localisations 
exige cependant des connaissances préalables qui nous manquent 
encore. 

Je ne sais si la méthode de Golgi-Ramon y Cajal (26) peut nous don- 
ner quelques indications par la mise en évidence de réactions monili- 
formes localisées. Les recherches de Ceni (27), peu encourageantes, il 
est vrai, seraient à revoir. 

Les tentatives de Sollier (28), utilisant la suggestibilité et le sommeil 
hypnotique pour dépister des concordances physiologiques, paraissent 
trop prêter à la critique et aux mille dangers de l'auto- et de la contre- 
suggestion pour qu'on puisse actuellement en tenir compte. 

Si nous groupons les différentes méthodes employées jusqu'ici, nous 
voyons que d'une part la destruction ou l’absence d'une région, mise en 
regard du déficit fonctionnel qui en résulte, peut nous donner une idée de 
son rôle physiologique, que d'autre part l'excitation localisée d'une 
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région corticale, en déterminant des DAénoménes périphériques localises, 
nous donne la démonstration directe d'une relation fonctionnelle 
incontestable. ` 

Dans le premier de ces groupes la preuve reste permanente entre nos 
mains; mais les pièces ne nous montrent malheureusement que l'effet 
d'une destruction corticale; les rapports des organes n'existent plus, c'est 
en somme une preuve négative que nous avons sous les yeux. 

Dans le second groupe les preuves sont fugaces. Quelque soit l'habi- 
leté de l'expérimentateur, si même Munk (29) ou Ferrier (10) parvien- 
nent, avec une précision extraordinaire, à produire une flexion ou une 
extension d un segment de membre, et à fixer cette expérience par la 
photographie, il manque encore à leurs démontrations une image anato- 
mique positive et l'exploration reste limitée à la surface du cerveau, 
sous peine de produire des désordres dont les effets troubleraient la 
pureté des résultats recherchés. 

C'est à Nissl (30) que nous sommes redevables d'une méthode nou- 
velle, dont la précision et la finesse sont évidentes, et qui nous permet 
de dissocier les unités fonctionnelles d'un ou de plusieurs centres sans 
intervenir chirurgicalement ni directement sur ceux-ci. 

La lésion périphérique d'un cylindre-axe, peut amener, quand les 
conditions sont favorables, des troubles de la cellule d'origine, assez 
manifestes pour la reconnaitre immédiatement au milieu de toutes celles 
qui l'environnent. La lésion d'un nerf périphérique peut amener dans 
le centre d'origine des troubles cellulaires qui ne changent en rien la 
topographie des centres et nous donnent une image positive frappante. 
Appliquée à la recherche des localisations des noyaux moteurs dans le 
pédoncule cérébral. la protubérance, le bulbe, la moelle, cette méthode 
a fait ses preuves. Elle est aujourd’hui la seule décisive dans ces régions. 
Il suffit pour s’en convaincre de parcourir les recherches de Van 
Gehuchten (31) sur l'origine réelle des nerfs crâniens. 

Le neurone central subit les mêmes altérations après la seclion à 
distance de son prolongement cylindre-axile, et sa sensibilité parait 
méme plus excise encore, comme Nissl l’a démontré dès. le début, 
estimant déjà que ces réactions pourraient « spécialement servir à la 
détermination des localisations ». 

Le lait est contrólé pour les cellules des colonnes de Clarke, qui sont 
altérées dans les sections de la moelle cervicale. Pavlow (32) utilisa la 
méthode pour l'étude du noyau rouge. Nissl a pu examiner les couches 
optiques après la destruction de l'écorce, confirmant ainsi les anciennes 
recherches de Monakow (33). 

Déjà Monakow (34) a démontré depuis longtemps que les grandes 
cellules pyramidales disparaissent aprés les lésions de la capsule interne. 
Dotto et Pusateri (35) ont vérifié ces résultats par la méthode de Nissl, 
décrivant dans les cellules pyramidales les altérations qui précèdent 
leur disparition ; ils étudiérent ainsi les relations de l'Insula de Reil avec 
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la capsule interne. Ballet et Faure confirmérent expérimentalement ces 
recherches (36). Marinesco fit de méme l'étude des cellules pyrami- 
dales dans six cas d'hémorrhagie cérébrale (37). Malheureusement, 
dans ces cas, la lésion est trop diffuse, trop prés des centres corticaux 
pour permettre une étude de localisations. 

Il devait étre intéressant d'examiner l'écorce dans les traumatismes 
graves ayant amené l'écrasement ou la nécrobiose de la moelle épinière, 
lors donc que les faisceaux pyramidaux, expansions terminales des 
cellules pyramidales, sont détruits en partie. La réaction de Nissl se 
produit-elle ¿galement dans ces conditions, et l'étude par coupes sérices 
des régions on elle sc trouve, nous renscigne-L-elle d'une manière plus 
précise sur des relations fonctionnelles localisées que toutes les autres 
méthodes nous font entrevoir. 

Dans une trés courte note incidente, Marinesco (37) dit que chez un 
malade ayant survécu treize mois à une myélite transverse, il a trouvé 
les grandes cellules pyramidales correspondantes de l'écorce en réaction 
à distance. Il conclut, un peu prématurément peut-être, que ces lésions 
surviennent donc plus tardivement que dans les cas de lésions capsu- 
laires ou pédonculaires. Mais il insiste sur ce fait que ces altérations, 
qu'il décrit peu, différent de beaucoup en intensité de celles déterminées 
par des lésions trés voisines de l'écorce. Ainsi se trouverait confirmée 
une fois de plus la loi de Forel (38), d'apres laquelle l'altération cellu- 
laire est d'autant plus grave que la lésion du cylindre-axe est située 
plus prés du centre, ou comme nous l'avons dit, la réaction cellulaire 
est d'autant plus intense que le neurone est plus entamé dans son indivi- 
dualité. 

Les deux cas dont voici les notes cliniques résumées, m'ont paru 
mériter un examen détaillé : 


I. X..., 39 ans, agent de police, marié, deux enfants bien portants, un enfant mort 
de diphtérie; sa femme a eu trois fausses-couches. Nie la syphilis : contracta en août 
1899 la blennorrhagie ; en décembre suivant, rhumatisme articulaire blennorrhagique : 
à la même époque et dans la suite, symptômes de compressiôn médullaire lombaire. 
paré-ie au début de mars, s'alite dans le service du docteur Ciselet le 10 mars. Le 11, 
au réveil, paraplėgie et selles involontaires ; anesthėsie remontant à la hauteur de la 
premiére lombaire, abolition de tous les réflexes ; infection urinaire, sans fièvre. Le 
22 mars l’anesthésie remonte au territoire de la dixième paire dorsale; cystite accen- 
tuée ; mort par urémic le 25. (Observation détaillée par le docteur De (iueldre dans 
les Annales de la Société de Médecine d'Anvers, 1900.) 

Cadavre conservé en lieu frais, température extérieure maxima 5°. 

Autopsie, faite 24 heures après la mort. Dans le canal rachidien, autour du sac 
dure-mérien contenant la moelle, il existe une collection purulente épaisse, probable- 
ment de nature blennorrhagique, allant de l'émergence de la dixième racine dorsale 
jusqu'à l'émergence de la première lombaire. Trajets fistuleux ayant amené en avant 
une double pleurèsie purulente récente, en arrière deux abcès musculaires dorsaux 
recents. Pas de pus à l’intérieur du sac, mais épaississement des méninges et quelques 
fongosités, thromboses, nécrobiose de la moelle lombo-sacrée jusqu'au onzième 
s:gment dorsal, à ce niveau myéline et cylindres-axes sont détruits dans les cordons pyramt- 
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daux, notamment. Au niveau du deuxième segment lombaire, une veine radiculaire 
postérieure est thrombosée. Dans la moelle, la congestion est intense à ce niveau et il 
existe un petit foyer purulent situé en avant de la corne postérieure. Au delà du 
onzième segment dorsal, les cylindres-axes existent par places tout en étant gonfles 
ou en voie de dégénérescence ; à la sizième dorsale les cylindres-axes sont conservés 
dans les racines et dans la plus grande partie de la moelle, dans les voies ascendantes 
et aussi dans les cordons pyramidaux il semble y avoir des altérations de la myéline. 

Lésions caractéristiques dans les ganglions spinaux, chromolyse, disparitions de 
cellules, prolifération endothéliale. (Observation détaillée au point de vue de la myc- 
lite dans les Annales de la Socièté de Médecine d'Anvers, 1900.) 

L'examen du pus ne revèle la présence que d'une infection (secondaire ?) d'un diplo- 
coque prenant le Gramm (Dr Treétrop). 


II. Y.... 32ans, veuf, deux enfants bien portants. A part un traumatisme à la face, a 
toujours été bien portant, tombe à fond de cale le 19 octobre 1898, traité dans le 
service du D' L. Desguin ; fracture de la colonne vertébrale, symptómes de compres- 
sion médullaire, abolition de tous les réflexes, y compris à la piqüre profonde, para- 
plégie, hy po: sthesie tactile, anesthésie à la température avec astéréognosie et 6 
;usqu'au territoire de la première lombaire, puis une zóne normale, puis une zóne 
d'hyperalgėsie dans le territoire de la onzième racine dorsale (fin novembre). Rétention, 
puis incontinence de l'urine et des matières, cependant le malade sent vaguement le 
besoin d'uriner. Pas de fièvre, état stationnaire. Au commencement de décembre, à la 
suite d'un sondage, fausse voie, abcés prépéritoneial qui donne de 1a fièvre et est ou- 
vert. Infection urinaire. Le 28 décembre, intelligence intacte, faiblesse et émaciation 
extrême, pouls 120, t' 37, abolition de tous les réflexes, abolition de toute sensibilité 
jusque dans le territoire de la première lombaire. Mort la nuit du 29-30 décembre. 
Autopsie moins de 24 heures après, le 30, cadavre conservé en lieu frais, temp. ext. 
Max. 8°; Min. 4°. 

Tous les organes viscéraux normaux, à part la vessie et le rein ; stases et infil- 
tration dans les membres inférieurs. 

La moelle est 66۲2986 par une fracture des première et deuxième vertèbres lombaires, 
le maximum de l'écrasement est au niveau du premier segment sacré et du cinquième 
lombaire. Au niveau de la première lombaire les cellules des cornes antérieures sont 
en chromolyse (compression des racines), les cellules des colonnes de Clarke égale- 
ment, mais les cylindres-axés sont conservés dans les faisceaux pyramidaux ; dans les 
voies ascendantes des dégénérescences Walleriennes s’accusent avec intensité. Au 
douzième segment dorsal, les cellules motrices sont presque toutes normales, de 
nombreuses cellules de la colonne de Clarke sont encore anormales. Au huitième 
segment dorsal tout est normal, sauf les degénérescences ascendantes habituelles. 
Dans les ganglions spinaux, des altérations trés intéressantes, mais sur lesquelles il 
est inutile d'insister en ce moment. 


Ainsi donc dans le premier cas la moelle lombo-sacrée, mal irrigée, 
mal nourrie, était détruite jusqu'au onziéme segment dorsal. Dans le 
second cas la moelle lombo-sacrée était comprimée ou écrasée jusqu'à 
la deuxiéme lombaire environ, et le faisceau pyramidal, détruit dans la 
moelle sacrée, devait avoir subi également une compression grave dans 
la moitié inférieure de la moelle lombaire. 

Technique.—Si les circonstances le permettent on injecte dans le crane 
le plus tôt possible, après la mort, une solution de formol. Le cerveau 
enlevé, moins de vingt-quatre heures après la mort, est coupé en grands 


226 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


blocs. Il est préférable de ne pas couper dans la zóne sensitivo-motrice 
qu'on se propose d'examiner. Pour tout examen anatomo-pathologique 
du cerveau il est recommandé expressément de ne pas enlever la pie- 
mère ; mais lorsqu'on s'intéresse uniquement au probléme d'une locali- 
sation, chez un individu jeune, qui n'a présenté aucun symptôme cérébral, 
(cette condition est essentielle), lorsque la pie-mère ne présente aucune 
altération macroscopique, mieux vaut enlever délicatement la pie-mère, 
afin de permettre une fixation rapide par l'alcool à 94°, dans lequel on 
plonge immédiatement les morceaux. Il est inutile alors de faire des 
entailles multiples, indispensables sinon, dans les zónes à examiner et 
on évite les rétractions si désagréables des surfaces de section ; l'étude 
par coupes sériées est aussi plus méthodique. Pour les manipulations 
ultérieures j'ai suivi les indications de Van Gehuchten (39), je continue 
cependant à décolorer avec l'alcool et l'huile d'aniline, c'est parce que 
je m'en trouve bien et que la méthode est rapide que je n'ai pas adopté 
la modification de de Gothard (40), utile cependant quand on peut 
consacrer beaucoup de temps à chaque coupe. 

Je fais l'inclusion dans la parafine. ll est certes préférable de ne pas 
inclure, de couper et de colorer sans inclusion, comme cela se pratique 
au laboratoire de M. le professeur Nissl, auquel j'exprime ici ma bien 
profonde gratitude pour l'accueil cordial qu'il m'a réservé lors de ma 
visite à son laboratoire. Les diverses coupes de l'écorce que j'ai faites 
à Heidelberg m'ont toujours servi de point de comparaison et de con- 
trôle. Mais l'inclusion dans la parafine ou la celloïdine devient une 
nécessité quand on désire faire des coupes sériées, et ceux qui ont 
appliqué la méthode pour rechercher les localisations, savent que, chez 
l'homme surtout, les lésions cellulaires sont si évidentes qu'elles se 
reconnaissent facilement. 


II. LA LÉSION CELLULAIRE 


J'ai trouvé le long du sulcus centralis dans l'écorce des deux cas exa- 
minés de grandes cellules en chromolyse avec émigration nucléaire, au 
niveaudes régions approximativement attribuées à l'innervation psy- 
chomotrice des membres inférieurs. Des altérations identiques n'existent 
pas dans les parties moyennes et inférieures du sulcus centralis. La 
lésion cellulaire est-elle ici spécifique. Se distingue-t-elle de celles que 
produisent les intoxications ou les troubles locaux de circulation ? C'est 
là un point délicat qui est loin d'étre tranché pour beaucoup d'auteurs. Il 
n'en est que plus intéressant d'étudier avant tout les modifications 
éprouvées par la cellule. 

Les cellules motrices de la moelle sont pour ainsi dire normales, et 
de méme les cellules pyramidales des versants inférieurs du sulcus 
centralis, de méme aussi les cellules de toutes les couches de la substance 
grise avoisinant la partie supérieure de ce sillon, hormis les grandes 
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cellules pyramidales en ces derniers endroits. Les cellules sont à peu 
prés normales (fig. I, b ), il faut en effet remarquer que les cellules sont 
peut-étre un peu pluséchancrées que de coutume, que les blocs n'ont pas 
des contours irréprochables, que quelquefois le noyau est un peu dévié 
de sa situation normale. Ce sont là des lésions peu accentuées que l'in- 
f ction et la mort peuvent expliquer; mais les cellules pyramidales des 
centres du membre inférieur contrastent avec celles-là, par l'intensité 
des lésions ; il y a gontlement cellulaire avec chromolyse souvent trés 
avancée et décoloration des prolongements protoplasmiques, le cóne de 
biturcation avant seul persisté le plus souvent. La partie en chromolyse 





Fig. 1 
4. Cellule pyramidale &. Cellule pyramidale c. Cellule pyramidale 
methode de Golgi, du centre cortical du du centre cortical du 
(d'après Van(sehuch- facial (1°° cas). membre inférieur. 
ten). Méthode de Nissl (1** cas.) 


a, dans les figures. indique le cylindre-axe ou le niveau de son origine 


dans la cellule est gorgée d'une substance jaunâtre, le soi-disant 
pigment, qui parait être une substance de dégénérescence cellulaire, 
conformément aux vues de Pilcz (50) et de Marinesco (37). A ce point 
de vue, cette coloration jaunâtre se trouve beaucoup plus abondante 
dans le premier que dans le deuxième cas. 

Le noyau, quelquefois déformé, émigre. Nous tenons à insister sur 
.cette émigration nucléaire parce qu'il nous semble que sa signification 
physiogique a été trop méconnue. 

On sait que Marinesco (51) prétend que la chromolyse aprés lésion du 
cylindre-axe se distingue de la chromolyse due à l'infection; dans le 
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premier cas elle serait centrale, elle aurait son début aux environs du 
cóne d'implantation de l'axone. Dans le second cas elle serait plutót 
périphérique. Mais cette notion a été vivement combattue par Van 
Gehuchten (52) et Dallet entre autres, se basant aussi sur des obser- 
vations précises. Dotto et Pusateri ont constaté que la chromolyse dans 
les cellules pyramidales, aprés lésions de la capsule interne, débute au 
centre de la cellule. Dans les recherches faites par Ceni au moyen de la 
méthode de Golgi, après section ou hémisection de la moelle chez le 
chien, les altérations débutent dans les dendrites de ia base. 

Dans les cas que j'ai examinés. je constate que les dendrites sont 
décolorés, peut-être ce phénomène est-il du à linfection générale, 
(cependant l'examen par la méthode de Nissl dans l'urémie expérimen- 
tale n'a pas permis à Sacerdotti et à Ottolenghi (53) de découvrir des 
lésions), d'autre part dans l'immense majorité des cas, la chromolyse 
débute réellement à l'intérieur du corps cellulaire, et dans la partie 
inférieure de la pyramide, prés de l'origine du cylindre-axe. Nous 
savons, en effet, par la méthode de Golgi (fig. 1, a), que le cylindre-axe 
nait toujours à la base de la cellule pyramidale. Cette circonstance rend 
étude de la chromolyse dans les cellules pyramidales extrémement 
importante, car elle permet d'examiner un autre point sur lequel je 
désire particulièrement attirer l'attention, l’émigration nucléaire. 

De même que pour la chromolyse, bien des auteurs ne voient dans 
l'émigration nucléaire qu'un « phénomène banal ». Pour l'observateur 
attentif, aucun phénomène naturel ne saurait être banal! Et pour vous 
montrer que l'émigration nucléaire n'est pas, en cytologie, un phéno- 
mène banal, mais qu’il a son importance et sa physiologie, je me permets 
de vous présenter cette note que je dois à la bienveillance d’un excellent 
et savant ami : 


Note sur le déplacement fonctionnel du noyau cellulaire 


De nombreuses observations établissent que le noyau joue un rôle 
dans l'accroissement et dans les phénomènes de nutrition et de secrétion 
de la cellule. Les expériences de mérotomie de Grüber, Nussbaum, 
Balbiani, Verworm et Klebs, bien que contradictoires parfois dans leurs 
détails, démontrent cette vérité générale qu'un fragment de protiste 
dépourvu de noyau est incapable d'assimilation et par conséquent de vie 
continue. Les énormes cellules de certaines algues ( Vaucheria, Codium, 
Caulerpa) possèdent une multitude de noyaux, comme si des territoires 
protoplasmiques aussi étendus ne pourraient se suffire d'un seul. Les 
cellules qui s'accroissent et se multiplient activemement, comme les 
jeunes œufs, ont d'ordinaire un noyau très volumineux Certains produits 
de sécrétion ont pu être suivis jusque dans le noyau de la cellule, qui les 
élabore : telle la soie dans les cellules de la larve du bombyx. 


TRAVAIL ORIGINAL 299 


Cette coopération physiologique du noyau et du protoplasme est 
indéniable dans les cas où le premier se déplace vers le point de la 
cellule où l'activité est maxima. Tangl (1) avait observé sur des écailles 
d'ognons coupées la veille, que les noyaux, au lieu d’être irrégulière- 
ment distribués dans les cellules, comme d'ordinaire, étaient tous mar- 
ginaux et situés du côté de la blessure, comme s'ils étaient attirés là 
pour les besoins de la réparation du tissu. Mais les recherches les plus 
décisives à ce sujet sont dues à Haberlandt (2) et à Korschelt (3). Haber- 
landt étudia la position du noyau dans les cellules végétales dont la 
membrane cellulosique s'épaissit. Il établit ce fait extremement signifi- 
catif, que l'accroissement local de là membrane cellulaire. est toujours 
précédé d'une émigration du noyau vers le point d'épaississement. Ainsi 
dans la formation de cellules épidermiques le novau occupe d’abord le 
centre de la cellule, mais quand la paroi cellulaire extérieure s'épaissit,il 
se dirige vers cette dernière, s y applique, et souvent se retire dans un 
autre endro:t de la cellule quand l'acte est accompli (fig. iI, B) Que le 
phénomene n'est pàs du à un tactisme du novau pour la lumiere ou 
l'oxygène de l'air, c'est ce qui est admirablement démontré par le fait, 
que dans les cellules du test de certaines graines le noyau ne se rend pas 
a la face extérieure en contact avec le milieu ambiant, mais à la face 
intérieure où se fait l'épaississement cuticulaire. Des déplacements ana- 
logues s'observent pendant l'épaississement des parois des cellules 
annexes des stomates et dans :e péristome des mousses. 

La formation des poils radicaux du pois se fait toujours dans le voisi- 
nage d'un novau, qui s'engage dans l'excroissance ct se maintient à son 
extrémité, où s'opère l'allongement (fig. 2, A). Dans les poils aériens la 
loi semble contredite, parceque le novau se trouve à la base du poil. 
Mais cette exception apparente ne fait que confirmer la règle, car Haber- 
landt et Hunter ont démontré qu'ici l'accroissement n'est pas apical, 
mais qu'il se fait par la base. 

La présence de noyaux nombreux près d'un endroit lésé d'une Vau- 
cheria pendant la récénération dela partie enlevée est d'un intérèt tout 
particulier. 

De toutes ces observations, Haberlandt conclut que le novau se 
place dans la partie de la cellule, où l'accroissement est Ie plus actif et 
le plus continu, que la fonction du noyau est en connexion avec les 
processus de développement de la cellule. 


(y Faseren Letrero toee CI a Ea uc 7 aS, Eua Acus us 
Wien, Bd NC) 

(2) HABERLANDT. (eder die Dezehung zwischen Function und Lage des Ze erns oe den 
Planzen.lena, 1887 et Zil ) ۰ ۰ | 

(3) KORSCHELT. Peiträge zur Morphol gire und Physiologie des Ze herns, Zoolog. Jahr- 
bücher : At. f. Anat ) 
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Korschelt s’est surtout occupé de la relation qui existe entre la forme 
et la position du novau et la nutrition cellulaire; il conclut de ses 
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Migrations jonctionnelies du noyau ccffihaiire 


A. Croissance du poil radical du pols, à quatre stades successifs. p. 
poil. Le noyau se place à la base du bourgcon, purs dans son 
interieur. [;28 points. noirs sont des granulations. protoplas- 
miques ; les espaces blancs, des vacuoles a suc ce Iulairc. 

(Haberlandt) 


j. Cellule épidermique au repos, figure à gauche: le noyau 
occupe le centre de la cellule. X draite de la hirüre, deux cellules 
en activite : c. epaississement cuticulaire ; le noyau emigre vers 
la surface secretante. (Haberlandu 


C. Tubeovarique du Dvtique. c. n., cellules nourricières. Le novau 
de l'ovule pousse des ramifications dans la direction du courant 
nourricier. ( korschelt) 
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recherches qu’en général la position du noyau dépend de la source de la 
matière nutritive et que sa taille ou l'extension de sa surface est liée à 
l'élaboration par la cellule de certains matériaux. A l'appui de cette 
seconde déduction, il cite les énormes novaux ramifiés des glandes 
séricigènes de Jlépidoptères. La sécrétion de ces cellules est excessive 
pendant un court espace de temps et le noyau, afin. d'accroitre. ses 
échanges avec le protoplasme, augmente sa surface en poussant des 
ramifications. Le méme tvpe de noyau ramilié se rencontre dans les 
tubes de Malpighi des insectes (Leydig, R. Hertwig), dans des glandes 
d'amphipodes (Maver) ct surtout dans les cellules nourricières des 
ovaires d'insectes. Dans un grand nombre d'œufs ovariens de ces der- 
niers animaux, le novau est primitivement central, mais pendant 
l'accroissement de l'œuf il se rend à la périphérie près de la cellule 
nourricière. De semblables émigrations ont été observées dans les œufs 
de méduses (Claus, Hertwig)et dans ceux des actinies( Korschelt, Hert- 
wig) où la vésicule germinative se dirige vers le point d'attache de l'œuf. 

Le cas le plus suggestif est offert par l'ecut du Dvtique où korschelt 
put observer les phénomènes sur le vivant. Chez ce coléoptère les œufs 
alternent dans l'ovaire tubuleux avec des annexes de cellules nourri- 
cieres, qui contiennent une grande quantité de granules; ceux-ci d'après 
korschelt passent dans la cellule-«ccuf, soit tels quels, soit apres. dissolu- 
tion. L'œuf contient des granules semblables, qui s'avancent des 
cellules nourricieres vers le noyau. Celui-ci và à leur rencontre en 
émettant des pseudopodes ct en augmentant de taille aux depens des 
granules probablement liquefies. (Fig. 2, C.) 


Ce qui ressort à l'évidence des phénomenes que nous venons de passer 
en revue, c'est que /e novau subit normalement des migrations fonction- 
nelles dont la direction est ctrottement en rapport avec la localisation 
d’une activité cellulaire augmente. 


(Anvers, octobre 1897.) 


Il est donc établi qu'en Biologie Générale, l'émigration du novau est 
un phénomène de la plus haute portée physiologique. Comment l'a-t-on 
envisagée dans le cas spécial qui nous occupe ? 

« Cette migration du noyau est-elle un phénomène actif, se demande 
Marinesco (54), ou bien s'agit-il d'une projection passive ? Nous n'osons 
rien affirmer, bien que nous sommes disposés à admettre qu'il s'agit 
d'une véritable migration. » 

Van Gehuchten (32) est d'un avis tout opposé : « Nous crovons main- 
tenant que le déplacement du noyau est un phénomène purement passif, 
qui est simplement li conséquence de Ja chromatolyse brusque qui se 
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fait au centre du protoplasme cellulaire, chromatolyse qui entraine une 
turgescence plus ou moins rapide du corps cellulaire et une propulsion 
passive du noyau vers la Zône périphérique. + Ce qui semble le prouver, 
dit-il, c'est que «la direction suivie par le noyau n'est nullement con- 
stante. » Plus tard avec De Buck, il exprime encore la méme opinion, 
apres l'examen de deux moelles d'amputés de date récente. 

Il nous a semblé, au contraire, que dans l'immense majorité des cas, 
oü la lésion est périphérique, la chromolyse débute, en effet, comme 
Marinesco l'a dit, à l'interieur de la cellule et aux environs du cvlindre- 
axe. Chaque fois qu'il nousa été possible de reconnaitre le cóne d'ori- 
gine, nous avons pu noter cette disposition. 

Il nous a semble, de plus, que le noyau émigre toujours dans cette 
partie de la cellule où les blocs de substance chromatophyle sont les plus 
abondants, qu'il soit attiré vers eux par chimiotaxisme ou qu'il soit 
refoulé par la formation pathologique d'une liquéfaction intracellulaire, 
ou par le gonflement des fibrilles cellulaires. Les causes physico-chi- 
miques sont essentielles en phys'ologie ; je crois au déterminisme des 
phénomènes naturels ; mais nous allons rechercher si, au point de vue 
biologique, i! n'y a pas dans cette émigration une signification fonction- 
nelle en rapport avec le besoin de conservation ou la tendance à la 
reconstitution cellulaire. Nous ne savons pas encore si le phénomène est 
actif ou passif, nous voulons examiner s'il ne se produit pas, dans la 
grande majorité des cas, suivant des règles identiques en rapport avec 
ses qualités fonctionnelles. 

Dans la fig. 3, les cellules a, à, c, sont reproduites dans leur situation 
respective, elles appartiennent à un petit groupement élémentaire de la 
partie inférieure du noyau du triceps surae, six jours apres l'amputation 
de la cuisse; situées en quart de cercle, elles offrent vers la circonfé- 
rence leur cóté resté normal, avec les blocs encore conservés et le 
noyau émigré. Du cóté du centre du groupement se trouvent au con- 
traire les granulations pigmentaires (figurées schématiquement par de 
petits cercles creux), c'est le cóté altéré des cellules et selon toute pro- 
babilité c'était là aussi qu'émergeaientles cylindres-axes, pour former 
en se réunissant un petit faisceau élémentaire. La cellule d est plus 
atteinte ; elie en est au dix-huitiéme jour de ses modifications; le noyau 
commence à s'applatir contre la membrane. La cellule e est en chromo- 
lyse presque totale; elle offre ce phénoméne curieux de l'introduction du 
noyau daus un prolongement protoplasmique ; mais il est aisé de voir, 
malgré l'état extréme des lésions, que le noyau a pris une direction 
opposée au point des granulations pigmentaires et qu'il s’est cantonné 
dans la région où la chromatine a persisté le plus longtemps. 

Les cellules en chromolyse peuvent guérir, en elle-même la chromo- 
lyse n'est pas si funeste, c'est un retour à l'état embryonnaire (Van 
Biervliet et Van Gehuchten (55), Marinesco (56), Nélis (57). Le noyau 
peut reprendre sa place. Chez l'homme, quand les lésions périphériques 
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sont définitives, la cellule reprend jusqu'à un certain point son allure 
primitive, mais souvent le noyau reste émigré, comme si le centre de 
l'activité cellulaire s'était déplacé (fig. 3, f. 65 jours apres l'amputation ; 
£g, cinq mois aprés l'amputation.) 





(Fig. 3) 


a, h.c. Cellules médullaires en réaction six jours après la lésion 
périphérique. — d, e. Au dix-huitième jour. — /. Soixante- 
cinquième jour. — g. Cing mois après la lesion periphérique. 


Dans l'immense majorité des cas, les cellules pyramidales que j'ai 
examinées en réaction aprés la destruction lombo-sacrée du leur cvlin- 
dre axe, présentent le noyau situé dans la partie supérieure de la 
cellule, ‘et d’habitüde un peu latéralement, quelquefois dans le grand 
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pro'ongement du sommet. Je n'ai jamais rencontré le novau à la base 
de la cellule. D'une maniere générale donc le novau semble, ici comme 
dans la moelle, se porter en dehors des régions où débute la chromolvse 
et vers les points où l'activité cellulaire reste normale (Fig. r, c.) 

Je me hâte d'ajouter que les résultats obtenus par Marinesco (37) 
dans l'écorce, semblent opposés aux miens: « Le novau et le nucléole 
sont tres atrophiés et occupent, tantót l'extrémité. süpérieure (fig. 5), 
celle qui regarde vers la surface du cerveau, tantót la base (fig. 61, ou 
méme encore lun des prolongements (fig. 6). » Mais. les. circonstances 
où ces faits ont été constatées sont trop peu précis pour conclure, et Îles 
conditions de la lésion étaient bien différentes. Un cerveau où se pro- 
duisent des hémorrhagies cérébrales n'est pas à comparer avec celui 
d'un organisme jeune, Où la réaction à distance s'opère d'une manière 
presque expérimentale. De plus Marinesco constate lui-méme la grande 
différence dans l'allure de la réaction lorsqu'elle se produit aprés lésion 
médullaire, malheureusement dans ces derniers cas, pas plus que dans le 
travail de Dotto et Pusateri il n'est parlé de lasituation exacte dunoyau. 

Nous attendrons de nouve les recherches pour nous faire une opinion 
définitive, mais il était utile dès à présent de fixer l'attention sur 
l'ensemble de ces particularités et de montrer que la cellule pyramidale 
de l'écorce mérite, par les particularités de sa structure, de servir tout 
spécialement à la vérification des hypothèses émises aprés l'examen des 
ce lules motrices de la moelle. 

Ce qui, je pense, est desorinais établi c'est que: CHEZ L'HOMME LA 
LESION. TRAUMATIOUE. OU. NECROBIOTIOUE DU FAISCEAU PYRA- 
MIDAL DANS SA PARTIE MÉDULLAIRE PEUT AMENER DES RÉAC- 
TIONS CELLULAIRES DEÉCELABLES DANS LES GRANDES CELLULES 
PYRAMIDALES CORRESPONDANTES DU TÉLENCÉPHALE. 

Nous aurons maintenant à examiner les conséquences de cette notion 
pour la recherche des localisations. 
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SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 29 avril 1900. — Présidence de M. le D' Saxo. 
(Suite) 


Traitement du Guitre exophlalmique par l'électricité 
(Suite de la discussion) 


M. F. SANO. — En attendant que M. Libotte dispose ses instruments 
pour nous faire sa démonstration clinique, je dois vous rappeler le différent 
qui s'est élevé ici. Lorsque M. Libotte nous a parlé des intensités, relativement 
élevées, 30 à 40 milliampères, auxquelles il soumet ses malades, divers mem- 
bres et particulièrement M. Lentz, ont mis en doute la possibilité d'appliquer 
ce thérapeutique; on a méme mis en suspicion le galvanomètre de notre 
confrère. 


Je crois intéressant de vous relater ce qui m'est arrivé en ces dernières 
semaines; le hasard a bien fait les choses. J'ai en traitement deux malades 
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atteintes uniquement d'un goitre donnant lieu au syndróme du goitre exoph- 
talmique : 


I. M'^* V.... apres une fraycur reelle, justifiee et considerable, est devenue malade 
depuis un an. Agitations extrêmes. pleur:. insomnie, angoisses nocturnes. Tremble- 
ment intense. Exophtalmie manifeste. Pouls à 110 avec palpitations fréquentes. Au 
cou une tumeur thyroidienne bilaterale, à souffle vasculaire, légèrement dépressible. 
— Aprés deux m ns de traitement, l'amélioration est notable; poulsà 9o; la malade 
reprend de l'embompoint; tous les symptómes rétrocédent. 


. I. M" K..., aprés un chagrin intense, a vu se développer insidieusement depuis 
SIX ans une tumeur bilaterale du cou, dependant nettement de l'hypertrophie du corps 
thyroïde, présentant un souffle artériel à l’auscultation. Des symptômes d'agitation, 
d'insomnie se sont manifestés dès le debut. Quelquefois il v a tendance à l'exophtal- 
mie; il n'y a pas de tremblement; le pouls est à 100, sans palpitations. Les symptómes 
s'accentuent pendant la grossesse et sous l'influence dela moindre parcelle de pastille 
de thyroidine. 


Le premier cas est donc un goitre exophtalmique typique à marche aigué, 
le second à marche très lente, à symptômes moins accusés, mais absolument 
révélateurs de l'état dysthyroïdique avec tendance à l'hyperthyroïdisation. 
Comme traitement interne, j'ai recours aux bromures, et particulièrement 
au bromure de camphre; cette médication, au lieu d'amaigrir les malades, 
reléve au contraire leur nutrition parla diminution des symptómes d'agita- 
tion. J'applique également le courant galvanique et je puis dire que les résul- 
tats ont toujours eté favorables. 


Eh bien ! La première de ces malades soumise à l'électrisation dans les con- 
ditions préconisées ici par M. Libotte, éprouve de la gène quand le courant 
s'élève à cinq milliamperes, elle éprouve une douleur cuisante à 10 milliam- 
pères, et demande que je n'augmente pas le courant, le 31 janvier 1909; le 
23 février, alors qu'elle était déjà habituée au traitement électrique, elle 
supporte 7,5 MAÀ,, mais non IO mA. 

La sèconde malade, avec la même instrumentation, le même jour, supporte 
facilement 30 milliampères, elle sent une brulüre à 40 mA., à £o mA., elle ne 
supporte plus le courant. Cette expérience a été répétée très souvent. 


Ainsi donc je puis donner raison aussi bien à M. Lentz qu'à M. Libotte. 
C'est un peu le róle du président de mettre tout le monde d'accord, mais en 
cette circonstance nous y arriverons facilement, je crois, par l'observation 
clinique. C'est la meilleure voie, puisse-t-elle nous étre toujours ouverte ! 


M. LIBOTTE. — Messieurs, mes données n'étant pas en harmonie avec le 
résultat de l'expérience de plusieurs de mes collegues, je me mets volontiers à 
leur disposition pour élucider en votre présence la question des applications 
des hautes intensités de courants continus à certaines maladies et au goitre 
exophtalmique en particulier. 


Il n'y a point longtemps, nous cherchions en vain le moyen de développer 
ces intensités. Les électrodes en place, nous avions beau procéder à l'élévation 
graduelle d'une intensité, lorsque nous dépassions 5 milam ères, le malade 
se plaignait de sensations douloureuses et nous voyions, en effet, sur la surface 
cutanée, aux lieux d'application électrique, de la rougeur, des vésicules, des 
petits escharres. Ainsi que vous allez le constater, ces ecueils sont aujourd'hui 
facilement évités. 

Voici un galvanomètre qui me sert journellement à ma clinique et que je 
viens de remettre au banc d'épreuve pour vous donner toute sécurité, avec le 
galvanometre le plus seusible de l'Institut de Physiologie Solvay en l'obli- 
geante Ha des docteurs Slosse et Querton, attachés, comme vous le 
savez, au laboratoire de M. le professeur Héger. 


Nos galvanomètres marchaient à l'unisson. Nul doute, par conséquent, ne 
peut rester sur sa précision. 

Voici mes électrodes que précédemment je vous ai décrites, et qui sont 
confectionnées par moi-même. Vous pouvez les monter aussi bien que moi, 
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je ne me reconnais point de talent spécial. Bien mouillées dans cette eau 
chaude, je vais les disposer sur mon avant-bras et M. Decroly voudra bien y 
faire passer le courant graduellement. Ainsi que vous le constatez, voici IO, Iz, 
20, 30 milliampères. Je vais les tenir zs minutes. 

Je vous prie, maintenant, d'examiner mon bras, vous n'observez guère de 
rougeur. 

Quod erat demonstrandum. 


Je vous ai dit pourquoi, dans une précédente séance, nous évitions et 
douleur et escharres. Inutile d'y revenir encore. 

M. Sano vient de nous rapporter les deux nouveaux cas, qui se sont pré- 
sentés à sa clinique et qu'il a soumis à l'électricité. 

Dans le premier cas,quoique armé de mes électrodes, il ne put dépasser 
7 M. a. sans faire crier son patient. Dans le second cas il montait à 40 m. a. 

Cela peut se concevoir si l'on se rapporte ou A l'appréhension parfois 
exagérée du malade ou à son tempéramment. 

Il m'arrive journellement de constater que les nerveux, les goutieux, les 
rhumatisants ont souvent une sensibilité exagérée qui nécessite beaucoup de 
prudence de la part du médecin traitant qui manipule les eléments physiques 
soit thermiques, soit électriques, soit mème mécaniques. Au surplus n'en est-il 
pas de même, dans le traitement par les éléments chimiques ? 

Pour ces tempéraments sus-indiqués, il y a méme en hydrothérapie, une 
régle que les spécialistes ont adopté à la suite de Beni-Barde, successeur de 
Fleury, c'est au début de toute cure, de n'admettre que des applications mixtes 
du chaud combiné au froid, dans lesquelles on détermine la durée, l'élévation 
thermique, la dépression du calorique comme la percussion selon le but pour- 
suivi, l'effet calmant ou tonique, la sédation ou l'excitation. Les applications 
mixtes ainsi déterminées réussissent ou les applications du froid seulement ont 
échoué. 

Dans le cas d'intolérauce électrique signalée plus haut. par. M. Sano, il y 
avait un moyen d'arriver aux 20 m. a., C'était de doubler la bourre de tissu 
enveloppant la surface d'application de ses électrodes. 


Séance du 26 mat 1900. — Présidence de M. le docteur SANO 


Trartement de l'ulcère r'ariqueux par l'élongation et la dissociation fasciculurre 


des nerfs 


M. DE BUCK. (Voir l'article original paru dans le numéro précédent, 
p- 207.) 


Discussion 


M. CROCO. — Des 1373, Duplay et Morat se sont efforcé de prouver que le 
mal perforant dépend d'une névrite périphérique dont l'existence est aMrmée 
par les troubles trophiques variés, tels que l'épaississement et l'atrophie du 
derme, la chute ou l'épaississement des ongles et des poils etc., qui. accom- 
paguent généralement le développement de l'ulcere. 

Se basaut sur cette donnée Chipault pratiqua, avec un plein succès, l'élon- 
ation des nerfs correspondant aux territoires cutanés occupés par les lésions. 
abbé, Chalais, Finet, Soulier et V'auverts confirmérent les résultats éclatants 

obtenus par Chipault. 
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D'apres Latteux et Quinquand سا‎ provoquerait la régénérescence 
des cylindraxes dégénerés en excitant la vitalité du nerf. Cette excitation, on 
peut l'obtenir également par la faradisation énergique du nerf. 


J'ai rapporté au Congrès pour l'avancement des sciences, tenu à Boulogne 
en 1899, le cas d'un Se atteint, depuis deux ans, d'un mal perforant plan- 
taire, sous la tète du second métatarsien ; après avoir résisté à tous les traite- 
ments ordinaires, la maladie guérit, au bout de six semaines, sous l'influence 
de la faradisation du nerf tibial postérieur. 


Il ne faudrait pas cependant généraliser trop rapidement cette donnée et 
croire que la faradisation est capable de guérir tous les maux perforants. Le 
résultat dépend avant tout de la cause méme de l'affection ; lorsqu'elle est 
d'origine centrale, il est évident. que l'electrisation du nerf périphérique ne 
pourra amener au plus qu'une amélioration momentanée. De mème si la 
maladie est due à une cause traumatique ‘ut e npèche d'une façon constante 
le fonctionnement regulier du nert. 


C'est ainsi que chez un cocher atteint il y a trois ans de fracture de l'extré- 
mité inférieure de la jambe, ayant provoqué l'apparition d'un mal perforant 
trés étendu, je n'ai pu obtenir qu'un résultat momentané qui disparut dés que 
le traitement fut suspendu. L'examen attentif du cas permettait de supposer 
que le nerf tibial postérieur était inclus dans le cal. Dans ces conditions, Il 
n'est pas etonnant que la guérison, car l'ulcere se cicatrisa, ne se maintient que 
pendant la duree du traitement : le nerf, géné dans son fonctionnement n'était 
capable de transmettre l'influx nerveux normal que gràce à l'excitation pro- 
duite par l'électricité. Dès que celle-ci était suspendue depuis quelques jours 
ks troubles trophiques revenaient progressivement. 

Si je me suis étendu un peu longuement sur le traitement du mal perforant 
plantaire par la faradisation, c'est pour tacher de prouver que ce que l'on 
obtient par l'élongation des nerfs peut aussi être obtenu par la faradisation. 

Je me demande dès lors si les résultats obtenus dans les varices par l'élonga- 
tion et la dissociation fasciculaire ne peuvent pas aussi se montrer à la suite 
de la faradisation des nerfs correspondant aux territoires lésés. 


Certes le traitement électrique des varices, de méme que celui du mal per- 
forant, doit etre beaucoup plus long que l'intervention chirurgicale et, chez 
un malade qui consent à se laisser opérer, le doute n'est pas possible, lorsqu'il 
s'agit de choisir entre les deux traitements. Mais on rencontre des ‘patients 
qui refusent catégoriquement toute intervention sanglante; dans ce cas on 
pourrait avoir recours au traitement faradique. 


M. DE BUCK croit à la multiplicité de siège des lésions anatomiques 
correspondant aux troubles trophiques d'ordre variqueux. Ceux-ci peu- 
vent avoir une origine périphérique mais d’autre part on comprend que 
les lésions periphériques trouvées sont souvent d'ordre secondaire, infec- 
tieux. [l insiste spécialement sur ce fait que M. Vanderlinden et lui con- 
sidèrent les varices comme l'expression d'une diathèse variqueuse, manifesta- 
tion d'une structure fautive, d'une insuffisance de tonus des parois vasculaires. 
De là à admettre un trouble au moins fonctionnel du système trophique, dont 
le siège peut être central, il n'y a pas loin. Il existerait ainsi une connexion 
plus étroite qu'ou ne l'admettait jusqu'ici entre les manifestations variqueuses 
et les lésions trophiques, qui néanmoins peuvent se produire indépendam- 
ment les unes des autres. On comprendrait aussi de cette façon très bien 
l'influence favorable qu'exerce le traitement chirurgical sur la varice et sur le 
trouble trophique. M. De Buck insiste sur le grand rôle que commence à jouer 
la chirurgie du grand sympathique dans le traitement des affections névral- 
riques, vasculaires, trophiques. Il rappelle à ce propos les interventions de 
bou Lay. Jonnesco, Chipault, sur le sympathique cervical et celles toutes 
recentes de Jaboulay sur le sympathique abdominal et sacré. ll est probable 
qu'une action sur ce dernier aurait aussi une excellente influence sur les trou- 
bles variqueux-trophiques du membre inférieur. 
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M. CROCQ. — Personne plus que moi n'est disposé à admettre que les 
varices sont, avant tout, causées par un trouble de la nutrition générale. Ne 
devient pas variqueux qui veut ! Et ce n'est pas parce qu'un did exerce 
la profession de conducteur de tram ou de facteur qu'il devient variqueux, 
mais bien parce qu'il présente une perturbation profonde du systéme veineux 
et souvent du systeme circulatoire en général. C'est ainsi que les varices se 
montrent chez des sujets hémorrhoidaires, arthritiques, goutteux, cardiaques, 
dyspeptiques, etc., en un mot chez des diathésiques. J'ai cherché à prouver 
ces faits, trés anciennement connus du reste, dans un travail sur l'unité de la 
diathèse qui à même suscité une opposition assez forte. 

Ilest donc évident que l'élongation des nerfs ne pourra donner un résultat 
favorable que chez un certain nombre d'individus, chez ceux qui possèdent un 
état général ‘satisfaisant et une nutrition relativement bonne, chez les vari- 
queux occasionnels. Mais il en est ainsi aussi pour le mal perforant qui peut 
étre d'origine centrale ou d'origine périphérique; l'élongation, de méme que 
la faradisation ne peuvent être utiles que dans les maux perforants périphéri- 
ques, comme, sans doute aussi, dans les varices occasionnelles seulement. 


M. F. SANO. — Entre le procédé chirurgical de M. De Buck et la faradisa- 
tion préconisée par M. Crocq, ou mème le soufle statique que l'on a également 

réconisé dans ces cas, il me semble cependant y avoir une différence profonde. 

uisqu'il semble que ce soit le grand sympathique qui est en jeu, l'opération 
ne doit atteindre que les fibres vaso-motrice qui accompagnent le nerf, l'élec- 
trisation atteint en outre les plexus qui accompagnent les vaisseaux. 


C'est une expérience déjà vieille que celle qui tend à démontrer que l'œdème 
ne se produit pas dans un membre lorsque la veine est liée, mais la section du 
nerf ajoutée à cette ligature, amène immédiatement des troubles profonds de 
la circulation. Si le succès thérapeutique de M. De Bucq se confirme, s’il sufht 
de modifier l'affection du nerf, pour guérir l'affection vasculaire, il y aura là 
des problèmes intéressants à résoudre sur les fonctions du grand sympathique. 


M. DE BUCK. — À propos du fait de la possibilité de lier une veine princi- 
pale sans produire de l’æœdème, je tiens à faire remarquer que la ligature d'un 
tronc 1 est plus efficace au point de vue de la production de 
l'edéme que la ligature de la veine, comme lont démontré les expériences du 
prof. R. Boddaert. Il est probable qu'il y a lieu d'attribuer aux lymphatiques 
un certain róle dans le relévement de la trophicité à la suite de l'irritation des 
fibres trophiques qui accompagnent le nerf. 


M. F. SANO. — Nous devons remercier M. De Buck de son intéressante 
communication qui attire notre attention sur Ja pathologie du grand sympa- 
thique, car cette étude est des plus difficiles et des moins approfondies 
jusqu'ici. Et puisqu'on vient de EEN en cette occasion, du mal perforant dans 
le tabes et de le comparer aux affections dont nous parlons en ce moment, 

rmettez-moi de vous rappeler que Duchenne de Boulogne a -pu croire que 

'ataxie locomotrice est une affection du grand sympathique ; il est certain que 
dans ce domaine plus d'un symptóme est à examiner de nouveau avec nos 
connaissances actuelles. 


Contribution à l'étude de la pathologie de la cellule pvramidule 
el des localisations motrices dans le ۵ 


M. SANO. — (Voir le travail original paru dans le présent numéro, p. 221.) 
Discussion 


M. DE BUCK reconnait l'importance des faits signalés par M. Sano à propos 
de la signification physiologique du déplacement du noyau. Jusqu'ici ıl avait 
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cru que ce phénomène était d'origine physico-mécanique et devait son origine 
à l'augmentation de pression intracellulaire déterminée par la dissolution de la 
chromatine. Quand un corps aussi complexe se désagrège, il se passe des phé- 
nomènes importants d'osmose et c'est cette modification de la pression osmo- 
tique qui dans son idée exerçait mécaniquement l'ectopie nucléaire. M. Sano 
croit que le phénomène a une signification physiologique, nutritive. Quoiqu'il 
en soit, dans cette hypothèse même les facteurs physico-mécaniques ne 
peuvent être négligés, car ils sont la base de la physiologie. 

Les notions nouvelles que nous avons acquises sur le groupement métamé- 
rique des noyaux médullaires ne sont-elles pas à prendre en considération dans 
l'étude des localisations cérébrales ? 


M. F. SANO. — Je n'ose pas me prononcer actuellement sur la question 
de la métamérie. Si l'on va aux sources, à l'examen impartial des théories 
embryologiques qui ont cours sur l'origine des épimères (car il faut distinguer 
métamère et épimère), on se trouve encore devant des hypothèses contra- 
dictoires ; comment allons-nous pouvoir édifier des synthèses en neurologie 
quand no; prémices de biologie générale sont si fragiles. J'en suis encore, pour 
cette question, au même point où j'en étais quand je disais dans mon travail 
sur les localisa ions médullaires : «La préparation indispensable et les données 
me manquent pour envisager ces résultats à la lumière de l'anatomie com- 
parce, de l'embryologie et de la physiologie. Ce serait là l'étude préalable à 
des conclusions générales sur la topographie des noyaux moteurs medullaires.» 


M. DECROLIL.Y. — Je voudrais demander à M. Sano quelle marche il a 
suivie dans ses recherches? A en juger, en effet, d'après plusieurs travaux 
recents, ceux de Philippe et de Gothard entre autres — c'est aussi l'impres- 
sion qui m'est restée, de om d'écorces cérébrales diverses, traitées par la 
méthode de Nissl — il semble que cette marche ne soit pas sans influer sur les 
modifications morphologiques de éléments nerveux; par suite leur interpréta- 
tion peut présenter parfois des difficultés insurmontables. Les causes d'erreurs 
sont multiples, en effet, si l'on songe que l'aspect de la cellule dépend d'un 
grand nombre de facteurs indépendants de l'affection principale que l'on 
désire étudier; il est démontré que les troubles qui précèdent plus au moins 
immédiatement la mort, les conditions dans lesquelles évoluent les premiers 
processus de la désintégration cellulaire postmortale, les méthodes techniques 
mêmes de fixation, de coloration et de décoloration peuvent retentir sur les 
images qu'on observe; rappelons enfin qu'avant de s'aventurer à tabler sur des 
déviations morphologiques de la cellule nerveuse il reste encore à fixer les 
types normaux et les limites normales de leurs variations. 


M. F. SANO. — L'objection de M. Decroly est aussi justifiée que celle 
que M. Crocq m'a faite chaque fois que j'ai démontré ici des recherches de 
localisations. Je vois beaucoup de lésions traumatiques de la moelle, je vous 
rappelleiai que je vous en ai rapporté un jour six cas de la région cervicale avec 
autopsie. Les cas favorables a une étude de localisation sont rares, je l'admets 
volontiers. Il faut avoir vu soi- méme le malade avant la mort. Il faut le plus 
possible éloigner toute cause d'erreur. Mais j'estime que quand la différence 
entre les cellules des differents centres est considérable, on peut considérer , 
les résultats comme dignes d'attention. Les meilleurs « témoins » dans ces 
recherches sont précisément les cellules analogues des centres que la lésion 
n'a pas atteints. Que l'état d'infection ait pu favoriser la production de la réac- 
tion de Nissl cela n'enlève rien à la valeur des résultats. 
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Congrès int>rnational d'Électrologie et de Radiologie médicales 


La Commission d'organisation a l'honneur d'informer les adhérents au Congrès Inter- 
national d'Électrologie et de Radiologie médicales, qu'il leur est accordé une réduction de 
DO *|. sur les réseaux francais suivants: Ouest, Nord, Est, Paris-Lyon-Méditerranée, 
Orléans et État, et une réduction variant, suivant le trajet parcouru, de 30 à 50 *j, sur 
tout le réseau italien. 

Les a lhérents qui désirent profiler de ces mesures de faveur doivent en informer le 
Secrétaire général, M. DouMER, 57, rue Nicolas-Leblanc, à Lille, avant le 1" juillet 1900. 

Elle les informe également que les cartes de membre adhérent leur donneront droit à 
l'entrée gratuite à l'Exposition pendant toute la durée de la session. 

Le Secrétaire général, 
I7. 75۰ 


$ 
* * 


Le secret professionnel 


La chambre criminelle de la Cour de eassation a examiné le pourvoi formé par le 
procureur général à la Cour de Besançon contre l'arrêt de cette cour, qui, refusant de 
faire état du témoignage d'une sage-femme, dans une poursuite dirigée contre une fille 
Girard, prévenue de suppression de part, avait acquitté celui-ci. 

M. l'avocat-général Feuilloley a insisté sur le caractère impératif du texte de l’article 
378 du Code pénal ainsi conçu : 

« Les médecins, chirurgiens et autres officiers de santé, ainsi que les pharmaciens, 
les sages-femmes et toutes autres personnes dépositaires, par état ou profession, des 
secrets qu'on leur confie, qui, hors les cas ou la loi les oblige à se porter dénonciateurs, 
auront révélé ces secrets, seront punis d'un emprisonnement d'un mois à six mois, et 
d'une amende de cent à cinq cents francs. » 

Il a ajouté que l'obligation absolue de l'observation du secret professionnel résulte 
d'autant plus des termes de cet article qu'aujourd'hui il n'y a même plus de « cas où la 
loi oblige les dépositaires de secrets professionne!s à se porter dénonciateurs. » En effet, 
cette exception, qui se référait aux articles 103 et suivants du Code pénal, a été effacée 
par la loi du 28 avril 1532 qui les a abrogés. 

Divers arréts de cassation, à la vérité, out admis, surtout quand il s'agit de répondre 
à une interrogation en justice, la « discrétion facultative. » Mais il s'en faut que cette 
jurisprudence ail un caractère constant. 

Un arrét de la Chambre criminelle de novembre 1885 a décidé que le médecin était 
tenu au secret prof ssionnel et ne pouvait méme pas en étre relevé par la partie inté- 
ressée. ll u posé le priucipe de l'obligation du secret absolu, dans un intérêt d'ordre 
public. 

La chambre civile de la Cour de cassation a, de son côté, par deux arrèls récents, 
dont le dernier est de mai 1899. appliqué ce principe. 

Ces arrét sont, d’ailleurs, conformes à la théorie soutenue par l'éminent criminaliste 
l'austin Hélie. 

ll est d'avis, en eflet, que si l'interpellation du magisirat enlève à Ja violation du 
secret professionnel le caractère délictueux qui, seul, pourrait permettre de frapper 
] auteur de cette violation des peines prévues par la loi, celui-ci n'en manque-pas moins 
au devoir professionnel. Dès lors, une déclaration ainsi faite ne peut être retenue. Elle 
doit être réputée inexistante. 

L'analyse de tous ces textes et documentis détermine l'avocat général à conclure éner- 
giquement pour la consécration dè la doctrine adoptée par la Cour de Besançon. 

La chambre criminelle de la Cour de cassation a jugé, conformément aux conclusions 
du rapporteur, le conseiller Roulloche, et du ministère public, M. Feuilloley. 

L'arvét de la Cour suprème établit ce principe que l'obligation du secret professionnel, 
tel qu'il résulte de l'article 378 du Code pénal, est absolue, méme en justice. (Le Temps) 
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La mémoires dans les différentes races. — M. Colegrave s'est posé les graves problemes 
suivants : « D'un blanc, d'un noir o» d'un Indien, d'un homme ou d'une femme, qui a la 
mémuire la plus longue ? Se rappelle-t-on mieux les événements gais ou tristes? 
Quelles sont Jes matieres scolaires dont on se souvient le plus aisément et le plus long- 
temps ? » 

M. Colegrave a adressé ce questionnaire, agrémenté d'une douzaine d'autres points 
d'interrogation analogues. à une foule de personnes de tout âge, de tout sexe et de toute 
couleur : 1.658 ont répondu. 

De ces reponses il résulte que l'homme blanc ou rouge garde mieux le souvenir des 
jours heureux que des jours de malheur. Mais le nègre fait exception à cette règle. Ses 
douleurs s'inscrivent en traits ineffacables; ses joies s'évaporent comme la mousse du 
champagne. 

M. Colegrave a trouvé chez des blancs, des nègres et des Indiens, des individus 
ayant gardé la mémoire d'événements remontant à la première année de leur existence. 

Mais c'est de leur dix-huitiéme année que les personnes consultées ont, en grande 
majorite, le meilleur souvenir. 

Quant aux matiéres d'enseignement, c'est l'histoire qui laisse les souvenirs les plus 

rofonds dans l'esprit des anciens écoliers. Puis viennent la géométrie, le francais, 
l'allemand. 
(Revue de l'Hypnotisme, mrs 1900.) 
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TRAVAIL ORIGINAL 


Travail du Laboratoire de Neurologie de l'Hôpital de Molenbeek 


LES LÉSIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES DE LA RAGE 


SONT - ELLES SPÉCIFIQUES ? 


par J. CROCQ 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 30 juin 1900) 


Démonstration 


L'étude des lésions et de la physiologie pathologique de la rage a été 
l'objet de travaux si nombreux et si contradictoires, depuis quelques 
mois, qu'il me semble nécessaire, avant d'entrer dans le débat, de 
rappeler brièvement les acquisitions actuelles de la science. 


1 


Dès 1872, Pollaillon et Nepveu (1) ont signalé des lésions caracté- 
ristiques observées chez un homme mort de rage : tout l'axe cérébro- 
spinal était le siége d'une forte congestion; le ganglion de Gasser 
n'échappait pas à cet état hypérémique,il était infiltré de cellules rondes 
ou ovales. « Ces cellules, dit l'auteur, se retrouvent en grand nombre 
autour des cellules ganglionnaires: douze, seize, et davantage. Quel- 
ques-unes d'entre elles ont un aspect hyalin et sont probablement des 
cellules épithélioides de la capsule des cellules ganglionnaires. » La 
présence de ces cellules avait modifié l'aspect des cellules nerveuses, 
qui étaient déchiquetées, irrégulières, rapetissées, privées même de leur 
matière colorante. En quelques rares endroits les cellules blanches 
étaient réunies en foyer. 

Puis, ainsi que le font remarquer Van Gehuchten et Nelis (2), pendant 
une période de quinze années, les recherches des différents auteurs con- 
cordent à peu de chose près et ne font que confirmer les données de 
Benedikt (3) et Kolesnikoff (4), quiconsidéraient la rage comme une encé- 
phalo-myélite aiguë,donnant lieu à la formation de foyers miliaires, soit 
dans le voisinage des vaisseaux (Benedikt), soit également autour des 
cellules nerveuses (Kolesnikoff). Ces dernières ne s’altéreraient, d’après 
les auteurs, que passivement, par suite de la compression exercée par les 
cellules nouvelles. | 

En 1886, Babes (5) conclut de nombreuses recherches faites chez 
l'homme et chez les animaux que les lésions de la rage consistent dans 
laccumulation de cellules embryonnaires dans le voisinage du canal 
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central et surtout autour des grandes cellules modifiées des centres mo- 
teurs du bulbe et de la moelle. | 

Dans un travail plus récent, Babes (6) s'étend longuement sur les 
altérations des neurones moteurs et surtout sur l'accumulation de cel- 
lules embryonnaires autour de ces cellules : « Comme l'état embryon- 
naire des petits vaisseaux, surtout des régions motrices, de méme que 
les autres lésions indiquées, se retrouvent dans beaucoup d'autres trou- 
bles aigus du systéme nerveux central, ces lésions, quoique assez con- 
stantes, ne suffisent pas pour nous fournir un moyen de diagnostic de 
la maladie ; tandis que les petits foyers embryonnaires bien nets, autour 
d'une seule cellule nerveuse d'origine motrice, ou d'un trés petit groupe 
de cellules provenant probablement de la multiplication d'une seule 
cellule, donnent un ensemble trés caractéristique que je n'ai pas remar- 
qué dans d'autres maladies du systéme nerveux. » 

Pour s'assurer de la spécificité des lésions trouvées dans la rage, 
Babes a examiné un nombre considérable de piéces provenant de chiens 
et d'hommes morts d'affections aigues des centres nerveux. Il a observé 
quelquefois des lésions vasculaires beaucoup plus intenses et des foyers 
beaucoup plus étendus que dans la rage, mais il n'a pas trouvé les foyers 
embryonnaires autour des cellules nerveuses. 

« Tout en ad mettant, dit Babes, que les lésions dela rage n’ont rien 
d'absolument caractéristique, et qu'il se pourrait que, dans un cas de 
myélite diffuse très aigue, on trouvât des lésions semblables, il faut tout 
de même constater que, ni dans les livres, ni dans mon expérience person- 
nelle, je n'ai jamais rencontré un cas semblable, de sorte que, jusqu'ici, 
nous pouvons regarder les lésions rabiques comme caractéristiques. » 

L'auteur conclut que l'examen histologique du systéme nerveux du 
chien mordeur ne doit pas étre négligé : « Si on ne trouve à un examen 
minutieux des parties indiquées aucun nodule miliaire périvasculaire ou 
péricellulaire, il est à supposer, avec grande probabilité, que l'animal 
mordeur n'était pas enragé ; au contraire, la présence des lésions décrites 
et surtout des nodules péricellulaires parle en faveur de la rage de 
l'animal suspect. » 

On le voit, Babes est le premier qui ait reconnu la nécessité du diag- 
nostic histologique de la rage du chien mordeur; le premier également, 
il a décrit d’une manière pratique la technique indispensable pour cette 
recherche et ila schématisé d'une maniere femarquabie les lésions si 
curieuses, entrevues déjà par ses prédécesseurs. 

Golgi (7) s'est surtout efforcé de décrire les altérations ciné du 
névraxe et des ganglions spinaux, altérations qu'il considère comme 
caractéristiques, sinon dans leur essence, du moins dans leur mode de 
succession et leur enchainement mutuel. 

En 1898, Babes (8) reprit la question; il insiste sur les lésions péricel- 
lulaires et donne le nom de /u£ercule rabique au manchon embryonnaire 
qui entoure les cellules. 
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D'autres auteurs encore ont publié des travaux sur l'anatomie patho- 
logique de la rage; on en trouvera la nomenclature compléte dans les 
mémoires de Van Gehuchten et Nelis. Sauf quelques exceptions, tous 
ces auteurs sont d'accord pour considérer la rage comme une encéphalo- 
myélite suraiguë. 


Tel était l’état de la question, lorsque Nelis (9) publia son premier 
travail basé sur l'examen du systéme nerveux de quatre lapins et de 
deux chiens inoculés et de trois chiens et un chat morts de la rage des 
rues. 

Les résultats de ces recherches peuvent être résumés comme suit : 

I. Lésions des cellules nerveuses. — Dans l'écorce, la chromolyse est 
insignifiante; dans le bulbe, elle est beaucoup plus manifeste, les blocs 
chromophiles ont disparu, mais le fond cellulaire ne présente pas la 
coloration diffuse de la chromolyse typique ; il persiste un réseau parti- 
.culier. Les lésions les plus profondes s'observent incontestablement 
dans les ganglions cérébro-spinaux et sympathiques, oü la chromolyse 
est trés forte, sans cependant qu'il soit permis de la reconnaitre d'une 
chromolyse expérimentale. 

L'atrophie cellulaire est tout à fait caractéristique ; elle débute par la 
rétraction du contour de la cellule, qui présente des bords festonnés. 


« Vis à-vis de la partie déprimée du corps cellulaire, les cellules endo- 
théliales de la capsule deviennent turgescentes, puis on voit des cellules 
fixes venir s'interposer entre la cellule nerveuse et la capsule. » Ces 
cellules augmentent en nombre, envahissent le protoplasme de la cel- 
lule et finissent par occuper complètement toute la capsule péricapsu- 
laire. 

Dans le névraxe, Nelis n'a observé qu'une seule fois l'envahissement 
des cellules nerveuses par des cellules néoplasiques. Tenant compte 
des faits observés par Babes, Golgi et d'autres, il pense que, dans ses 
recherches, l'absence de ces lésions était due à ce que presque tous ses 
animaux avaient été inoculés sous la dure-mére, tandis que ceux observés 
par les auteurs précités avaient été mordus. 


II. Lésions du noyau. — Nelis n'a pas observé la caryocinèse. Il 
signale la disparition de la membrane nucléaire, la fragmentation du 
nucléole et sa réduction en une série de granulations d'inégal volume. 


III. Zubercule rabique. — Les tubercules rabiques font trés souvent 
défaut dans la moelle épinière ; ls existent au contraire toujours dans 
les ganglions périphériques. Ils se présentent sous la forme d'un nodule 
de cellules embryonnaires, un véritable petit tubercule miliaire. 


« La néoplasie rabique a ceci de remarquable, dit l'auteur, c'est que 
les cellules de nouveile formation commencent par entourer la cellule 
nerveuse et l’envahissent progressivement. Nous croyons que c'est là 
le point capital et pathognomonique de l’anatomie pathologique de la 
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rage. » Le néoplasme occupe toujours les ilots cellulaires, tandis que les 
faisceaux de fibres intercalaires sont toujours intacts. 

Le tubercule rabique prend naissance, d'après Nelis : 1° aux dépens 
des cellules endothéliales de la capsule péricellulaire ; 2° dans le voisi- 
nage des vaisseaux, soit aux dépens de la neuroglie (moelle épinière), 
soit aux dépens des corpuscules du tissu conjonctif (ganglions spinaux). 

« Ces deux modes de genèse s'effectuent simultanément dans les 
ganglions spinaux ; mais la genèse périvasculaire est la plus précoce... 
Rapidement ces deux espèces de proliférations deviennent confluentes 
et il en résulte une masse néaplasique d'apparence sarcomateuse. » 

L'envahissement cellulaire par les cellules fixes et l'altération cellu- 
laire peuvent évoluer indépendamment l'unde l'autre; on trouve,en effet, 
des cellules intactes présentant déjà un envahissement notable, alors 
que d'autres cellules, en chromolyse avec des lésions nucléaires, ne pré- 
sentent pas encore de pénétration d'éléments fixes. 

IV. Lésions vasculaires. — Nelis décrit les lésions signalées par ses 
prédessesseurs ; il déclare que « ces lésions ne sont pas d'une grande 
importance ». 

Conclusion : 

« La rage, dit-il, nous semble étre une affection spéciale du neurone 
sensible. 

» Les lésions précoces et profondes des ganglions périphériques, dont 
l'importance semble avoir échappé jusqu'ici à l'attention des auteurs, 
pourraient servir jusqu'à un certain point, croyons-nous, à établir rétros- 
pectivement le diagnostic de rage dans les cas douteux, beaucoup mieux 
que les lésions de la moelle ou du bulbe. » 

Dans un travail plus complet, Van Gehuchten et Nelis(10)attaquent la 
valeur pathognomonique du tubercule rabique de Babes. « Quant aux 
tubercules rabiques péricellulaires, auxquels Babes attribue unesi grande 
importance, disent-ils, ils font complètement défaut, d'apres les 
recherches méme de ce savant, chez les animaux ayant succombé au 
virus fixe. » 

« Ce qui prouve d'ailleurs, disent encore ces auteurs, que ces nodules, 
méme péricellu'aires, n'ont pas l'importance que leur attribuait Babes en 
1892, c'est qu'il reconnait lui-méme,en 1898, que chez les lapins tués par 
le virus fixe, c'est à peine s'il est parvenu à mettre en évidence quel- 
ques modifications légéres dans la moelle,consistant uniquement en une 
diapédése peu accentuée autour des vaisseaux distendus, et, par-ci par-là, 
de légéres modifications à quelques cellules de la corne antérieure. » 

D'aprés eux, « le névraxe ne présente que des lésions anodines et 
banales », tandis que les ganglions périphériques sont constamment et 
profondément altérés. 

L'intensité des lésions varie, du reste, d'un animal à l'autre ; chez le 
chien les lésions sont toujours beaucoup plus profondes que chez le 
lapin. Chez ce dernier les capsules endothéliales ne sont envahies que 
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« dansleurpartie périphérique et le tissu de néoformation a une tendance 
manifeste à dépasser les limites de la capsule, de sorte que la cellule 
nerveuse échappe en quelque sorte à l'envahissement » (p. 54). 

Dans deux cas de rage humaine, Van Gehuchten et Nelis ont trouvé, 
à la région bulbaire, une dilatation des vaisseaux, une infiltration péri- 
vasculaire, des épanchements sanguins ; les cellules nerveuses étaient 
tantôt normales, tantôt en achromatose plus ou moins accentuée avec 
disparition du contour vésiculeux du noyau, perte de ses contours 
réguliers, hyperchromatie nucléaire. 

Un de ces malades a été autopsié par MM. Van Gehuchten et Gratia. 
M. Gratia (11) ayant de son côté examiné les pièces qui avaient été parta- 
gées entre les deux savants, signale les faits suivants: dilatation considé- 
rable des vaisseaux gorgés de globules rouges, auxquels se mêlaient de 
nombreux leucocytes bien colorés en noir par le Golgi; tuméfaction de 
l'endothelium ; diapédése des globules blancs, accusée surtout dans la 
gaine adventice des vaisseaux. Les leucocytes diapédésés paraissent, en 
certains endroits, s'accoler au corps ou aux gros prolongements des 
cellules nerveuses du cerveau. Celles-ci, colorées par le ‘Nissl, présen- 
taient, mais non d'une manière uniforme, un certain degré de chromato- 
lyse que l'on ne rencontrait pas dans les cellules de la moelle. » 

A cóté des lésions vasculaires et cellulaires constatées dans le névraxe 
et que Van Gehuchten et Nelis qualifient de « en quelque sorte banales », 
ces auteurs ont observé des altérations profondes dans les ganglions 
cérébro-spinaux et absolument analogues à celles découvertes par eux 
chez les animaux rabiques. 

« Les lésions histologiqu:s de la rage chez l'homme se localisent donc 
de préférence dans les ganglions cérébraux-spinaux. Elles y sont tout 
aussi caractéristiques que chez l'animal et permettent à elles seules de 
faire le diagnostic. Il convient toutefois de faire remarquer que ces 
lésions y sont moins profondes que chez le chien, mais plus intenses que 
chez le lapin. 

» Chez l'homme, comme chez les animaux, le virus rabique exerce 
donc son action délétère avant tout dans les ganglions cérébro-spinaux. » 

Plus récemment encore, Van Gehuchten et Nelis, après avoir déclaré 
que les lésions décrites jusqu’à présent n'ont pas un caractère spécifique 
suffisant pour être utilisées comme moyen de diagnostic, affirment qu'il 
n'en est pas de méme des lésions particulières qu'ils ont découvertes 
dans les ganglions nerveux périphériques cérébro-spinaux et sympa- 
thiques. 

Ces faits « prouvent, à ne pouvoir en douter, disent les auteurs, que 
la rage détermine, dans les centres nerveux, des lésions profondes et des 
lésions constantes; ces lésions sont, de plus, spécifiques de l'infection 
rabique, sinon par leur nature, au moins par leur localisation. » 

Hébrant (12),se basant sur l'examen de dix-huit cas,confirme les idées 
de Van Gehuchten et Nelis, pense « qu'il y a lieu de déclarer enragé 
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ou de considérer comme tel, tout chien dont un ganglion noueux aura 
montré à l'examen microscopique une infiltration de la coque endothé- 
liale des éléments nerveux par des cellules de néoformation. » 

Les lésions que l’auteura constamment retrouvées chez les chiens chez 
lesquels la rage a été prouvée par l’inoculation au lapin, manquaient 
dans un cas de méningo-encéphalite. 

Degive (13) se montre plus réservé : « Bien que l'existence du mal 
ne présente pas le caractère d'une certitude absolue, j'estime que la pré- 
somption existe à un degré suffisant pour que l'on doive agir, en pareil 
cas, comme s'il n'existait aucun doute et cela dans le double intérét de 
l'humanité et de la police sanitaire vétérinaire. » 

Babes (14) proteste énergiquement contre certaines assertions émises 
par Van Gehuchten et Nelis. Aprés avoir rappelé que les lésions qu'il a 
décrite sous le nom de nodules rabiques, consistent essentiellement 
dans l'accumulation de cellules embryonnaires autour des cellules ner- 
veuses et des vaisseaux, l'auteur ajoute : « Ces lésions, dans leur ensem- 
ble, sont tout à fait caractéristiques, et Van Gehuchten nous parait se 
tromper en considérant ces lésions comme banales. » Babes a examiné 
le bulbe de 487 chiens mordeurs. Dans tous ces cas on a fait l'inoculation 
par trépanation à un ou deux lapins. Dans 42 cas, les lapins sont morts 
d'une maladie ou d'un accident; dans 35 cas, les lapins n'ont pas suc- 
combé ; tandis que dans 410 cas, les lapins sont morts de la rage de sept 
à trente-et-un jours aprés la trépanation. 

Dans 384 cas, Babes avait diagnostiqué la rage d'après l'examen mi- 
croscopique; dans 37 cas,il s'était prononcé contre la rage; dans 67 cas, il 
n'a pu se prononcer d'une manière certaine, la pièce n'étant pas suscep- 
tible d'étre examinée convenablement. 

Les 384 lapins inoculés avec des moelles déclarées auparavant rabiques 
ont succombé à la rage, tandis que les 35 lapins qui ont survécu corres- 
pondaient exactement aux 35 moelles examinées et déclarées d'avance 
non rabiques. 

Babes s'étonne que Van Gehuchten considère comme spécifique de la 
rage des lésions ganglionnaires qu'il a décrites dans plusieurs maladies : 
« Je sais bien, ajoute-t-il, qu'il y a, dans la rage, des modifications des 
ganglions, surtout de la chromatolyse avancée, avec vacuolisation, 
déplacement du noyau, souvent avec destruction de cellules, de méme 
qu'une prolifération plus ou moins prononcée des cellules de la capsule. 

Je puis ajouter à ce tableau, comprenant des lésions assez banales, 
qu'on y trouve souvent aussi des vaisseaux dilatés etentourés d'une paroi 
embryonnaire, des nodules rabiques et méme de vrais chapelets de cel- 
lules nerveuses enchainées et liées entre elles par une gaine de cellules 
embryonnaires. Mais toutes ces lésions sont moins faciles à apprécier 
que celles de la moelle et du bulbe du chien mordeur. » 

En ce qui concerne le diagnostic de la rage du chien mordeur, Babes 
déclare que « l'examen des ganglions nerveux donne des résultats moins 
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certains, surtout dans la main des personnes peu versées dans l'histologie 
pathologique du systéme nerveux, que l'examen de la moelle et du 
bulbe. » 

Nocard (15)s'est demandé si leslésions constatées chezles chiens morts 
de rage sont bien spéciales à la rage ; si elles ne s'observent pas dans 
d'autres maladies infectieuses frappant les centres nerveux ; enfin si elles 
sont suffisamment nettes pour ne laisser aucune place à aucun doute, à 
toutes les périodes de la maladie. 

A l'effet de résoudre ces questions, Nocard rapporte des observations 
faites par Cuillé et Vallée. Chez neuf chiens morts de rage, ces auteurs 
ont retrouvé constamment les altérations décrites par Van Gehuchten et 
Nelis, altérations qu'ils n'ont pas observées dans les ganglions de chiens 
sains ou morts d'aflections diverses. | 

Désirant savoir si ces lésions s'établissent prématurément, Cuillé et 
Vallée ont inoculé six chiens, en s'efforgant de se rapprocher des con- 
ditions de l'infection naturelle. A cet effet, chacun des animaux reçut, 
dans le muscle demi-tendineux, un demi-centimétre cube d'une émulsion 
préparée avec le cerveau d'un chien mort de la rage des rues. Soixante- 
trois jours après l’inoculation, trois des sujets étaient encore indemnes ; 
les trois autres sont devenus enragés et ont été sacrifiés plus ou moins 
tót aprés l'apparition des premiers symptómes. Le premier, sacrifié 
dix-sept heures aprés l'apparition des premiers symptómes rabiques, ne 
présentait que de très rares petits foyers d'infiltration péri-capsulaire. 

Le second, sacrifié au cours du premier accès de rage furieuse, avait 
les ganglions plexiformes entièrement sains. 

Le troisième, sacrifié douze heures après le début de la paralysie, por- 
tait de superbes lésions ganglionnaires : la moitié des cellules étaient 
détruites, tout l'ensemble du ganglion était infiltré de leucocytes. 

Dans une quatrième expérience, les auteurs ont examiné les ganglions 
plexiformes d'un chien de berger sacrifié au cours d’un accès de rage 
furieuse, après avoir mordu plusieurs chiens et de nombreux moutons. 
Les iésions ganglionnaires étaient /nszgnifiantes ; à peine y avait-il çà 
et là un peu d'infiltration péri-capsulaire. « [1 serait impossible de dire, 
sur le seul examen des coupes, que l'animal est enragé. Pourtant la rage 
est cliniquement certaine et l'inoculation du bulbe a provoqué la rage 
chez les lapins inoculés ». 

De ces recherches, Nocard croit pouvoir conclure qu'il en est du 
diagnostic histologique de la rage comme du diagnostic nécropsique. 
Quand le résultat est positif, on peut affirmer que le chien est enragé; 
mais quand le résultat est négatif, on n'a pas le droit de dire que le 
chien n'est pas enragé. « Le diagnostic reste incertain, dit Nocard, 
et le devoir étroit du vétérinaire, aujourd'hui comme hier, est d'en- 
gager la personne mordue à recourir au traitement de l'Institut Pasteur. » 

Dans une conférence faite au Club Médical de Bruxelles et à la Société 
médico-chirurgicale d'Anvers, Van Gehuchten (16) développe à nouveau 
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tous les points qu'il a touchés précédemment. Il répéte que les lésions 
vasculaires et cellulaires, décrites par ces prédécesseurs, sont incon- 
stantes :«Aucune n'est assez caractéristique pour constituer quelque chose 
de spécifique, aucune n'est assez profonde pour expliquer les symptómes 
de l'infection rabique. Ces troubles vasculaires et cellulaires ne consti- 
tuent que des /ésions banales. des lésions secondaires sans importance 
aucune, ni pour la symptomatologie, ni pour le diagnostic. » (P. 111.) 

Les lésions décrites par lui-même présentent, au contraire, des carac- 
tères remarquables de fixité, de localisation et de nature. 

Les ganglions spinaux présentent deux ordres de modifications : des 
modifications cellulaires primitives, intéressant directement les cellules 
nerveuses, et des modifications cellulaires secondaires, consistant dans 
l'étouffement et la destruction de la cellule nerveuse par la multiplica- 
tion active des cellules endothéliales de la capsule. Les altérations pri- 
mitives n'appartiennent pas en propre aux cellules des ganglions céré- 
bro-spinaux; on peut les rencontrer dans toutes les cellules du névraxe. 
Les altérations secondaires, au contraire, ne s'observent que dans les 
ganglions périphériques. Les unes n'appartiennent pas en propre à l'in- 
fection rabique, les autres sont au contraire spécifiques. 

Van Gehuchten répéte que ces lésions destructives varient d'un ani- 
mal à l'autre, qu'elles sont toujours beaucoup plus profondes chez le 
chien que chez le lapin, et que l'homme occupe en quelque sorte une 
position intermédiaire. 

L'auteur reconnait avec Degive et Nocard que, si l'existence des 
lésions ganglionnaires permet d'affirmer la rage du chien mordeur, leur 
absence ne peut, au moins dans l'étatactuel de la science, suffir à déclarer 
que l'animal n'est pas enragé. 

En publiant sa conférence, Van Gehuchten ajoute en note (page 53) 
que les lésions capsulaires n'existent que dans la rage des rues et nulle- 
ment chez les animaux tués par ce qu'on appelle le virus fixe. 

L'auteur fait remarquer également que les lésions ne sont démonstra- 
tives que si le chien mordeur est mort spontanément. Il conseille de 
ne jamais abattre l'animal suspect, mais bien de le mettre en observa- 
tion. 1l ajoute que si les lésions n'existent pas, il n'oserait pas, actuelle- 
ment, déclarer catégoriquement que le chien n'était pas enragé. 

Sano (17) relate l'observation d'une femme morte de rage, à l'autopsie 
de laquelle il ne retrouva, à tous les niveaux du systéme nerveux, que 
des lésions peu notables. Au bulbe seulement les vaisseaux étaient un 
peu dilatés; il n'existait nulle part de diapédése manifeste, ni de 
prolifération névroglique. 

Les cellules nerveuses étaient moins colorées que normalement; les 
blocs chromatiques n'étaient manifestement entamés qu'au bulbe. Là il 
existait une chromatolyse légère dans les noyaux moteurs; quelquefois 
aussi le noyau cellulaire, un peu gonflé et émigré, paraissait malade. 
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La chromatolyse était plus accentuée dans le corps des neurones 
sensitifs et particulièrement dans les ganglions cérébro-spinaux et le 
ganglion de Gasser. 

Un lapin et un chien furent inoculés dans la chambre antérieure et 
dans l'écorce cérébrale. Les centres nerveux furent trouvés conges- 
tionnés; il n'y avait cependant pas de diapédése; les lésions cellulaires 
étaient trés intenses. 

Chez ces deux animaux, Sano n’a retrouvé nulle part les lésions 
décrites par Van Gehuchten et Nelis. Chez la femme morte de rage, il 
signale quelques cellules qui paraïssent envahies par des cellules de la 
capsule. « Mais, dit l'auteur, mes nombreuses préparations étaient loin 
de présenter l'intensité des lésions annoncées par ces auteurs et les 
quelques proliférations péricellulaires disséminées, sans destruction 
notable des cellules nerveuses, n'auraient pu appuyer une hypothèse 
quelconque, n'était que Van Gehuchten et Nelis ne les eussent trouvées 
d'une manière exagérée dans les cas qu'ils ont examinés. » 

Sano s'élève contre la distinction entre le virus des rues et le virus des 
laboratoires. « Et cependant, dit-il, une se transforme dans l'autre; et 
cependant, le chien inoculé au laboratoire, lâché sur la voie publique, 
propagerait aussi sûrement la rage que tout autre chien enragé, échappé 
du domicile de ses maîtres. Et cependant, toute l’œuvre de Pasteur 
repose sur l'Unité étiologique et bactériologique de l'infection rabique. 

e Ne semble-t-il pas que, pour admettre qu'une lésion soit réellement 
causale des symptómes de la rage, cette lésion devrait se rencontrer 
toujours ? » 

Sans chercher à expliquer la raison pour laquelle la lésion ganglion- 
naire existe dans les cas de rage des rues et manque dans les cas de rage 
des laboratoires, Sano fait remarquer que les conditions dans lesquelles 
cette lésion apparait semblent plus particuliérement réunies lorsque 
l'animal enragé court la rue, épuisant ses forces en pleine lumière, sou- 
mis à toutes les excitations, privé du moindre repos. 

Sano conclut comme suit : 

« La rage est une infection dont l'élément étiologique peut subir des 
atténuations, mais dont la nature bactériologique reste identique à elle- 
méme (Pasteur). 

» Elle peut tuer, méme aprés paralysie, en ne déterminant que des 
lésions cellulaires primitives peu intenses, imperceptibles quelquefois, 
mais qui dénotent, lorsqu'elles existent, l'existence d'une intoxication 
profonde de l'organisme. Les congestions vasculaires des centres ner- 
veux sont fréquentes, quelquefois elles sont accompagnées de diapédéses 
suffisamment intenses même pour provoquer la formation de /ubercules 
rabigues (Babes). Souvent aussi, dans des conditions encore peu déter- 
minées, mais qui semblent se présenter d'habitude chez les chiens 
enragés errants, des réactions péricellulaires, de nature mixte dans la 
moelle et le bulbe (névroglie et cellules migratrices) et de nature con- 
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jonctive dans les ganglions, péri- et intracapsulaires (cellules endothé- 
liales et cellules migratrices), suivent et peut-être aussi amènent des 
destructions cellulaires dans les ganglions cérébro-spinaux et syÿmpa- 
thiques (Babes, Van Gehuchten et Nelis). » 

Trétrop (18) fait observer que les animaux examinés par Sano ont été 
inoculés non pas par le virus fixe, mais par le virus des rues, qui tuait 
les sujets en vingt jours. 

La rage n'entrainant pas d'une maniére constante les lésions péri- 
cellulaires décrites par Van Gehuchten, l'rétrop se demande si les cel- 
lules jeunes acdumulées autour des cellules ganglionnaires ne consti- 
tueraicrt pas une réaction de défense de l'organisme, une phagocvtose 
du microbe inconnu de la rage. 

« Cette réaction de défense serait plus accusée chez les animaux des 
rues, qui vivent au grand air, que chez les animaux condamnés à l'inac- 
tion débilitante des cages étroites de nos laboratoires. » 

Van Gehuchten (19), répondant aux objections de Nocard, fait remar- 
quer que jamais, dans aucun de ses travaux, i| n'a affirmé que sa 
méthode de diagnostic pourrait être appliquée à fout chien suspect. 
« Constamment nous avons soutenu qu'à l'avenir il suffira d'examiner un 
des ganglions cérébro-spinaux d'un animal n 07/ de rage pour pouvoir 
établir le diagnostic en un espace de vingt-quatre heures. Il ne s'agit 
donc pas d'un diagnostic précoce, mais uniquement d'un diagnostic 
rapide de la rage. » 

L'auteur fait remarquer que les lésions ganglionnaires déterminées 
par le virus fixe ne sont en aucune façon comparables, comme 
intensité, à cellés qu'entraine la rage des rues; dans la rage naturelle 
ou rage des rues, les lésions destructives des ganglions cérébro-spinaux 
amènent la disparition complète de presque toutes les cellules nerveuses 
du ganglion noueux et d'un nombre considérable de cellules des 
ganglions spinaux, alors que, dans la rage expérimentale ou rage des 
laboratoires, ces lésions font parfois complètement défaut. 

Van Gehuchten rappelle qu'une constatation analogue a été faite par 
Babes concernant les foyers embryonnaires péricellulaires et périvas- 
culaires et qu'il considère comme pathognomoniques de l'infection 
rabique. 

« Les lésions des ganglions cérébro-spinaux et sympathiques que nous 
avons découvertes avec Nelis, dit-il, ze sont donc pas spécifiques de la 
rage en général ; elles ne sont spécifiques que de la rage naturelle. » 

Les deux virus ont donc une différence d'action trés nette. Van 
Gehuchten, à l'exemple de Babes, croyait que cette différence était due 
à une activité plus grande du virus fixe, qui entraine la mort avant que 
les lésions aient eu le temps de se produire. 

« Lorsque nous écrivions ces lignes, dit Van Gehuchten, un fait de 
la plus haute importance nous était complétement inconnu. Nous basant 
sur l'examen histologique des ganglions faits par Nelis, nous croyions 
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que les chiens morts de la rage, après avoir reçu sous la dure-mère du 
virus des rues, présentaient les lésions ganglionnaires caractéristiques 
de la rage naturelle. 

> C'était la une erreur. Notre collaborateur s'était, sans doute, trompé 
de ganglions pendant l’enrobage des pièces. » 

La différence dans les altérations observées ne tient donc pas à une 
différence du virus. « Elle est due uniquement au mode d'inoculation ; 
dans la rage naturelle, c'est la bave de l'animal qui est introduite dans 
l'organisme à une distance plus ou moins considérable de l'axe cérébro- 
spinal; dans la rage expérimentale, c'est la substance nerveuse elle- 
méme qui est directement mise en contact avec les centres nerveux ». 

L'auteur affirme que, dans les cas de rage naturelle, les lésions des 
ganglions cérébro-spinaux ont été observées d'une facon constante. 

En ce qui concerne la variabilité des lésions suivant les espèces, Van 
Gehuchten ne pense plus qu'elle est due à une inégalité de résistance 
des animaux vis-à-vis du virus rabique. Il admet que cette particularité 
tient uniquement au mode d'inoculation : « et nous nous demandons; 
aujoute-t-1l, si,dans la rage donnée au lapin par morsure, les lésions gan- 
glionnaires ne seraient pas plus profondes. 

Si Cuillé et Vallée n'ont pas obtenu de résultats concordant avec 
cette manière de voir, c'est, d'après Van Gehuchten, que l'injection a 
été faite avec de la substance cérébrale et nullement avec de la bave. 

En ce qui concerne l’absence de lésions, observées par les deux auteurs 
français, chez le chien de berger sacrifié au cours de la rage furieuse, 
après avoir mordu plusieurs chiens et de nombreux moutons, Van 
Gehuchten admet que « ce fait prouve, à ne pouvoir en douter, qu’au 
moment où la bave de l'animal est virulente, les lésions ganglionnaires, 
tout eu existant jusqu'à un certain degré, ne sont cependant pas suffi- 
santes pour permettre de poser un diagnostic ». 

Hébrant (20), dans un article tout récent, compléte l'exposé de ses 
recherches sur la valeur clinique des lésions signalées par Nelis. 

Depuis qu'il a publié son premier travail, Hébrant a examiné les cen- 
tres nerveux de vingt-trois chiens. Six d'entre eux ont présenté les 
symptômes caractéristiques de la rage ; deux de ces animaux sont morts 
naturellement, tandis que les autres ont été sacrifiés au cours de la 
maladie ; chez tous les lésions du ganglion plexiforme étaient nettement 
caractéristiques et assez avancées en âge. 

L'examen de dix-sept chiens suspects a révélé l'existence des lésions 
dans onze cas et l'inoculation de contrôle a permis de confirmer la valeur 
du diagnostic microscopique pour neuf d'entre eux. 

Les préparations, faites avec les ganglions plexilormes provenant de 
ces animaux suspects, ont montré la lésion à des degrés variables. 

Les six autres sujets suspects, chez lesquels l'examen du ganglion 
noueux avait fait exclure toute lésion, ont été reconnus non enragés 
par l'inoculation au lapin. 
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D'autre part, Hébrant a examiné les piéces d'autopsie d'un chien 
empoisonné par le plomb et d'un chien mort des suites de la maladie 
du jeune áge. Dans le premier cas, il n'a trouvé que de la chromatolyse; 
dans l’autre, il a rencontré une dégénérescence hyaline des cellules 
nerveuses, sans envahissement de la coque endothéliale par des cellules 
de nouvelle formation. 

Hébrant conclut que, chaque fois que,chez un chien suspect, l'examen 
microscopique d'un ganglion noueux laissera voir la lésion signalée par 
Nelis, on devra déclarer l'animal positivement enragé. 

Mais est-il permis de déclarer non enragé un animal suspect chez 
lequel on n'a pas retrouvé la lésion dont il s'agit? Hébrant répond néga- 
tivement à cette question. Ce qui l'engage à avoir des appréhensions à 
cet égard, c'est la différence considérab!e qu'il a observée dans les pré- 
parations qu'il a examinées ; dans certaines d'entre elles, les lésions inté- 
ressent de nombreux foyers cellulaires, mais, dans d'autres, les lésions 
sont discrétes et clairsemées. « Jusqu'ici, dit l'auteur, rien ne nous auto- 
rise à affirmer que la lésion des ganglions nerveux signalée par Nelis 
est la lésion primitive de l'aftection. Avant qu'elle ne se développe, il 
est probable que des lésions existent déjà dans les centres cérébro-spi- 
naux, principalement au bulbe ou à la moelle épiniére. Les ganglions 
nerveux ne participeraient dés lors au trouble que secondairement et pac 
voiecentrifuge, en vertu de l'irradiation du virus, qui a son siége principal 
dans la substance nerveuse cérébro-spinale. » 

Des inoculations sous-dure-mériennes n'ont donné lieu, entre les 
mains de Hébrant, à aucune altération ganglionnaire. Afin de se rappro- 
cher davantage de l'inoculation naturelle, cet expérimentateur inocula 
deux chiens dans le cordon nerveux commun au grand sympathique et 
au pneumogastrique ; les lésions typiques de la rage existaient dans les 
ganglions de Gasser, ainsi que dans les ganglions plexiformes. 


II 


J'ai tenu, Messieurs, à vous décrire un peu longement l'évolution 
de nos connaissances concernant les lésions anatomo-pathologiques de 
la rage, parce que le grand nombre de travaux, souvent contradictoires, 
parus dans ces derniers mois, a amené la confusion dans l'esprit de beau- 
coup de travaillenrs. 

Il ressort clairement de ce qui précède que Babes maintient son opi- 
nion concernant la valeur anatomo-pathologique des infiltrations péri- 
vasculaires et surtout péricellulaires qu'il a décrites, aprés Kolesnikoff, 
en les précisant. 

Il est non moins évident que Van Gehuchten considère comme ba- 
nales et peu importantes les lésions décrites par Babeset que notre savant 
compatriote considére comme spécifiques de la rage des rues les altéra- 
tions cellulaires décrites par Nelis dans les ganglions cérébro-spinaux et 
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symphatiques, altérations consistant essentiellement en une pullulation 
des cellules de la capsule endothéliale, qui finissent par envahir complè- 
tement la loge cellulaire. 

Je me permettrai d'attirer votre attention sur quelques points parti- 
culiers : comme nous l’avons vu, Van Gehuchten vient tout récemment 
de déclarer que des lésions ganglionnaires ne sont pas spécifiques de la 
rage en général, qu'elles ne sont spécifiques que de la rage naturelle. 
Cette conclusion restreint singuliérement les espérances premiéres de 
l'auteur, qui croyait, au début, avoir trouvé la lésion sime qua non de 
l'infection rabique. 

Je me demande, dans ces conditions, coment il se fait que Nelis ait 
retrouvé constamment la lésion endothéliale.Cet expérimentateur, ayant 
étudié les lésions rabiques chez 4 animaux atteints de rage des rues et 
chez 6 animaux inoculés, aurait dü, me semble-t-il, remarquer une 
différence entre les piéces de ces animaux si différemment atteints. 
D'aprés les notions que nous possédons actueliement, Nelis aurait dü 
trouver la lésion seulement dans les deux cinquiémes des cas en expé- 
rience; d'autant plus que,tenant compte desfaits observés par Babes, Nelis 
s'explique l'absence deslésions péri-cellulaires dans le névraxe par le fait 
que ses animaux avaient été presque tous inoculés, tandis que ceux 
Observés par les autres chercheurs avaient été mordus. 

Je ne puis m'empécher également de relever que, aprés avoir déclaré 
que les nodules péricellulaires décrits par Kolesnikoff et Babes n'ont 
pas l'importance que leur attribue Babes, parce que, chez les lapins tués 
par le virus fixe, ces lésions manquent ou sont insignifiantes, Van 
Gehuchten et Nelis sont obligés de reconnaitre ensuite que la lésion 
capsulaire décrite par eux manque, non seulement chez les animaux 
inoculés par le virus fixe, mais encore chez tous les animaux inoculés, 
soit avec le virus fixe, soit avec le virus des rues. Je sais bien que ces 
auteurs sont d'avis que cette différence d'action du virus rabique dépend, 
non pas, comme ils le croyaient antérieurement, d’une variabilité de 
virulence du virus, mais plutôt d'un mode d'inoculation différent, les 
animaux en expérience étant inoculés directement dans les centres 
nerveux, tandis que ceux qui contractent la rage naturelle sont mordus 
extérieurement. 

Ils admettent même que les expériences de Cuillé et Vallée ne sont 
pas démonstratives parce que ces auteurs ont inoculé dans les muscles de 
a substance cérébrale et non de la bave. 

Quoi qu'il en soit, le fait est exact: la rage des rues seule provoque les 
lésions ganglionnaires caractéristiques. 

Van Gehuchten affirme que, dans les cas de rage naturelle, les lésions 
des ganglions cérébro-spinaux ont été observées d'une façon constante. 

Notre distingué collégue a sans doute perdu de vue le cas de rage 
humaine observé par Sano, dans lequel les lésions ganglionnaires étaient 
siinsignifiantes que l'auteur n'ose se prononcer sur leur signification. 
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ITI 


Si, armé de ces restrictions, nous comparons impartialement les lésions 
décrites par Babes et contrôlées, depuis douze ans, des centaines de fois 
avec celles décrites par Van Gehuchten et Nelis, nous ne pouvons nous 
empêcher de constater que, loin de constituer des altérations banales et 
peu importantes, les néoformations pnérivasculaires et péricellulaires 
décrites par Kolesnikoff et Babes présentent certains caractères de con- 
stance, de localisation et d'évolution qui leur donnent, indubitablement 
une valeur considérable. + 


J'estime donc que Van Gehuchten a tort de considérer comme banales 
et peu importantes ces lésions. 


D'autre part, les altérations ganglionnaires décrites par Nelis et 
Van Gehuchten se rencontrent, dans la rage canine des rues, avec une 
telle netteté qu'il est facile, méme pour un cil inexpérimenté, de les 
distinguer et d'en admirer la beauté. 


Babes a donc grandement tort, à mon avis, de nier la grande impor- 
tance de ces lésions et de prétendre que l'aspect du glanglion normal 
peut ressembler à celui du ganglion rabique. 


Je vous soumets ici, Messieurs, des préparations provenant d'un chien 
mort de la rage des rues. 


Dans le cerveau, vous pouvez constater la congestion, la dilatation 
vasculaire, la diapédèse, l'infiltration diftuse de l'écorce par des cellules 
plus ou moins volumineuses et plus ou moins rondes. Ces cellules em- 
bryonnaires, en de trés nombreux endroits, arrivent en contact avec les 
cellules cérébrales, pyramidales ou polygonales ; elles pénétrent même 
trés souvent dans le corps du neurone. Les cellules nerveuses sont pro- 
fondément altérées : tandis que les unes ont conservé un aspect plus ou 
moins normal, d'autres sont en chromatolyse plus ou moins forte et sont 
plus ou moins atrophiées et déformées. 


Au bulbe, les phénomènes vasculaires sont plus accentués encore : on 
y retrouve la congestion, la diapédèse et des hémorrhagies. Le tissu ner- 
veux est infiltré par des cellules néoplasiques,qui sont tantôt disséminées 
tantôt réunies en ilots compacts formant de véritab'es tubercules rabi- 
ques. Ici encore les cellules embryonnaires arrivent fréquemment en 
contact'avec les neurones et les pénètrent en nombre plus ou moins 
considérable. 

Les cellules nerveuses sont très inégalement altérées; les unes ne pré- 
sentent que de l'hyperchromatie avec léger déplacement du noyau, les 
autres sont en chromatolyse diffuse ou périphérique, avec projection 
plus ou moins accentuée et hyperchromatie du noyau. 

D'une maniere générale, les cellules motrices sont moins profondé- 
ment altérées que les sensitives, bien queles infiltrations embryonnaires 
prédominent cependant à la partie antérieure du bulbe. 
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En. ce qui concerne les lésions de Babes, Van Gehuchten lui-même a 
tranché la question, en disant qu’elle ne peuvent être pathognomoniques, 
puisqu'on ne les rencontre pas constamment et qu'en particulier, on 
ne les retrouve pas chez les animaux morts de rage, après avoir été 
inoculés par le virus fixe. 

C'était là uneobjection parfaitement fondée, à laquelle, du reste, Babes 
a répondu que jamais il n'avait considéré les lésions décrites par lui 
comme spécifiques de la rage, mais que, avec leur intensité et leur locali- 
sation particulière, il était peu probable qu'on les retrouvât dans d'au 
tres maladies. | 

Je suis absolument de cet avis : la congestion, la diapédèse, la forma- 
tion de nodules néoplasiques, la destruction cellulaire, que je vous montre 
ici, s'étendant à tout l'axe cérébro-spinal, présentent réellement un 
aspect particulier par l'intensité méme des lésions; mais ces lésions ne 
sont en elles-mémes pas absolument spéciales, elles dénotent un état 
toxi-infectieux suraigu des centres nerveux et, bien que, jusqu'à pré- 
sent, on n'ait pas signalé, dans d'autres maladies, des altérations aussi 
violentes, nous devons admettre que ces altérations sont possibles sous 
l'influence d'autres infections suraigués. 

La lésion décrite par Van Gehuchten et Nelis est-elle plus spécifique 
que celle décrite par Babes? 

Telle est la question épineuse que l’on doit se poser actuellement. 
Nous avons vu que le nodule rabique, que l'on croyait primitivement 
exister dans tous les cas de rage, n'existe d'une manière constante que 
chez les animaux morts de la rage des rues. Il ne s'agit plus-ici de virus 
fixe et de virus de rues, il s'agit seulement d'animaux inoculés experi- 
mentalement et d'animaux inoculés naturellement ; chez les premiers, la 
lésions n'existe pas; chez les seconds, d’après les données actuelles, elle 
est constante. Nous retrouvons donc ici la même objection qui a été 
faite à Babes : la lésion ganglionnaire ne peut être spécifique de la rage 
en général, puisqu'elle n'existe pas dans tous les cas de rage. 

Sano a récemmenttranché le différend en déclarant que la rage est une 
et que, par conséquent, la lésion causale de la rage devrait se rencontrer 
toujours. 

Maisil y a plus ; la lésion ganglionnaire est-elle spécifique de la seule 
rage naturelle, ainsi que l’a dit tout récemment Van Gehuchten ? 

Il suffit, Messieurs, de rappeler que ces lésions faisaient défaut dans le 
cas de rage humaine méticuleusement examiné et décrit par Sano pour 
répondre à cette question. 

La femme dont Sano a relaté l'observation était SEH bien 
atteinte de la rage des rues ! 

Ayant rejeté la spécificité de la lésion de Babes en me basini sur son 
inconstance et sur sa variabilité, je serais donc en droit de déclarer que 
la lésion ganglionnaire de Van Gehuchten et Nelis n'est pas spécifique 
de la rage. 
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Mais, je suis d'avis qu'une telle affirmation, lorsqu'il s'agit de com- 
battre les idées d'un savant aussi autorisé, doit être confirmée par des 
faits. ۰ 

Si, à l'objection irréfutable que je viens de mentionner, j'ajoutais un 
fait prouvant que la lésion ganglionnaire peut exister à un degré plus ou 
moins accentué, dans d’autres maladies, je me croirais en droit de 
marcher de l'avant et de m'élever énergiquement contre les assertions 
de notre éminent collègue. 

Je vous ai dit, Messieurs, que les recherches faites dans ce sens par 
Hébrant, Cuillé et Vallée, sont restées infructueuses. 

Si Je m'étais borné, comme ces auteurs, à examiner quelques lon 
provenant de maladies plus ou moins infectieuses et plus ou moins 
aigues, j'aurais dü reconnaitre aussi que, dans aucune autre maladie que 
la rage, je n'avais retrouvé la proliferation cap»ulaire. 

En effet, mes premieres recherches, basées sur l'examen d'un trés 
grand nombre de ganglions provenant de malades morts d'hémorrhagie 
cérébrale, après avoir été pendant plusieurs jours dans le coma et. par 
suite, soumis à des infections multiples, de sujets morts de myélites 
aigues, de myélites traumatiques, ne m'ont donné que des résultats peu 
profonds. J'ai bien trouvé, par-ci par-là, des cellules altérées entourées 
d'une prolifération capsulaire, mais leur nombre était relativement 
restreint et je n'aurais pu me croire autorisé à soutenir qu'il s'agissait 
d'une lésion analogue à celle de la rage. 

Heureusement, j'eus l'occasion de recueillir les ganglions plexiformes 
et sympathiques d’un enfant mort du croup à l'hôpital. Je fis l'auptosie 
avec mon interne, M. Van Roeckhoudt (1), qui pratiqua ۰. 

L'examen microscopique des ganglions plexiformes me donna les 
résultats suivants : 

Presque toutes les cellules nerveuses sont altérées; c'est à peine si, en 
de trés rares endroits, on peut reconnaitre l'existence de cellules se rap- 
prochant de l'état normal. Les cellules nerveuses altérées présentent, à 
des degrés divers, une chromatolyse diffuse ou périphérique. Le noyau, 
hyperchromatique, est rejeté vers la périphérie du corps cellulaire, qui 
présente des teintes plus ou moins foncées. Les contours de la cellule 
sont souvent irréguliers; par places on y remarque des dépressions sur- 
tout fréquentes dans les neurones les plus altérés. La capsule péricellu- 
laire, normale en certains endroits, présente généralement une multipli- 
cation très nette des cellules endothéliales. 

Au lieu de renfermer une série régulière de noyaux disposés autour de 
la cellule nerveuse (fig. 3), la capsule contient un nombreconsidérable de 
noyaux endothéliaux, formant tantôt un large capuchon d'un seul côté du 


(1) Je tiens à remercier ici tout particulièrement M. Van Roeckhoudt, de l'aide qu'il 
m'a prétee pour arriver à terminer mes recherches. 
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Si nous comparons les lésions observées dans les ganglions plexi- 
formes de l'enfant mort du croup à celles que l'on rencontre couramment 
dans la rage des rues, nous remarquons d'emblée une différence : tandis 
que les lésions sont à la fois vasculaires et capsulaires dans la rage, elles 
ne sont ici que capsulaires. Nous avons ainsi une véritable dissociation 
des deux lésions; l'absence d'infiltration diapédétique, à laquelle Van 
Gehuchten et Nelis n'accordent, avec raison, qu'une importance secon- 
daire, nous permet d'observer plus nettement l'envahissement capsulaire 
et nous prouve que la lésion capsulaire est indépendante de la lésion 
vasculaire, qu'elle peut exister sans cette derniére et que, par consé- 
quent, elle constitue une manifestation pathologique spéciale, pouvant 
exister en dehors de l'inflammation. 

Nous remarquons encore entre les coupes de rage animale et celles 
provenant de notre enfant, une différence dans l'intensité des lésions, en 
ce sens que l'envahissement capsulaire, bien que trés net, n'est pas aussi 
accentué dans ces derniéres que dans les premiéres. 

Je ferai remarquer que cette intensité, qui varie déjà considérablement 
d'un animal à l’autre, diffère encore bien plus si l'on compare les lésions 
de la rage canine et celles de la rage humaine. De l'avis méme de Van 
Gehuchten, la lésion est beaucoup moins accentuée chez l'homme que 
chez le chien. Ce fait est à tel point exact que Sano n'a pu déceler, dans 
son cas de rage humaine, que des altérations trés problématiques. 

Si donc nous examinons les piéces d'un enfant mort du croup, nous 
devons, non pas les comparer à celles du chien enragé, mais nous devons 
tenir compte de la différence que présentent l'homme et le chien au 
point de vue de la sensibilité aux altérations ganglionnaires et nous 
attendre à ne rencontrer chez l'homme que le diminutif des lésions 
observées chez le chien. 

Si donc, à premiére vue, il parait exister une différence entre les 
lésions capsulaires observées chez le chien enragé et chez l'enfant mort 
du croup, en réalité on peut considérer les deux lésions comme sem- 
blables. 

Ainsi donc, dans les ganglions plexiformes d'un enfant mort du croup 
existait la lésion de la rage. 

Cela veut-il dire que cette lésion soit banale et qu'on doive la rencontrer 
dans toutes les maladies infectieuses suraigues ? Certes non. 

Si, se basant sur ce résultat, on en concluait que l'envahissement cap- 
sulaire doit exister dans un grand nombre de cas, on se tromperait gros- 
sièrement. Cette lésion est relativement rare : la preuve se trouve dans 
ce fait que, sur un nombre considérable de ganglions examinés par moi 
et appartenant à des individus morts de myélites aigues, de myélites 
traumatiques, d'apoplexie avec coma trés prolongé, je n'ai pu trouver 
que des altérations peu marquées. 

Du reste, l'absence de lésions vasculaires dans ce cas prouve que 
l'inflammation à elle seule ne suffit pas à produire les nodules capsulaires. 
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Si le doute est permis à cet égard dans la rage, en raison de la 
coexistence des deux altérations, il disparait complétement à l'examen 
des piéces du croup, oü la lésion capsulaire existe seule. 

La production du nodule capsulaire n'est donc pas banalement inflam- 
matoire, elle a une signification plus précise. 

Comme l'a fait remarquer Sano, il semble que cette altération ait 
comme cause les conditions extérieures dans lesquelles se trouve le chien 
enragé des rues qui court, qui est traqué, qui 6 

Dans le croup, la situation n'est-elle pas la méme en ce qui concerne 
le pneumogastrique ? Ce nerf, présidant à la respiration, se trouve dans 
des conditions analogues dans le croup à celles dans lesquelles se 
trouvent tous les nerfs périvhériques dans la rage ; la dyspnée, les 
efforts nécessités par l’asphyxie provoquent une véritable folie respira- 
toire, comparable, dans ses effets organiques, à la folie rabique. 

Les nerfs sensibles, irrités par les productions dyphtériques dissimi- 
nées dans le larynx et la trachée, se trouvent dans une situation analogue 
à celle du chien enragé errant en butte aux excitations externes de tout 
genre ; ils réagissent, comme ces derniers, au niveau de leurs neurones. 
Ces neurones s'altérant de plus en plus, se désagrégent, laissent échap- 
per des produits de régression qui se trouvent alors libres dans la 
capsule et sont absorbés pa: les cellules ۰ 

On ne trouvera sans doute pas cette lésion lorsque les excitations 
périphériques se trouvent seules en jeu; il faut trés probablement, pour 
donner naissance à l'envahissement capsulaire,que l'organisme soit pro- 
fondément intoxiqué par des poisons trés virulents, comme le sont ceux 
de la rage et du croup. 


V 


Les auteurs antérieurs à Van Gehuchteu expliquaient les symptômes 
de la rage par les altérations vasculaires et cellulaires. Imbus de l'idée 
que la rage est causée par une encéphalo-myélite suraigue, les savants 
cherchaient à comprendre la symptomatologie si complexe et si bizarre 
de cette maladie par les altérations profondes frappant toutes les parties 
du système nerveux. 

Van Gehuchten n'admet pas cette manière de voir. Pour prouver 
l'erreur de ses prédécesseurs, notre savant collègue a excité électrique- 
ment l'écorce cérébrale et il a observé la contraction des muscles corres- 
pondants du cóte opposé du corps. « La voie motrice est donc intacte, 
dit-il, depuis l'écorce cérébrale jusque dans les muscles périphériques. 
Si les cellules nerveuses de cette voie motrice présentent des lésions : 
chromolyse, vacuolisation, déplacement du noyau, etc., ces lésions ne 
peuvent étre que de nature secondaire et l'on ne peut leur attribuer 
aucune importance au point de vue des symptómes moteurs de l'anima] 
rabique. » 
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Au contraire,la lésion destructive des cellules ganglionnaires explique, 
« avec une simplicité étonnante », la plupart des symptômes de l'infec- 
tion rabique. L'hyperexcitabilité extréme de la peau, des tendons et des 
muscles, correspond à l'état d'irritation des cellules nerveuses des gan- 
glions; cette hyperexcitabilité fait place à une anesthésie avec paralysie: 
« Ce stade clinique, dit Van Gehuchten, correspond à la mise hors de 
fonction des cellules de ces ganglions. Nous savons, en effet, par les 
expériences physiologiques de Mott et Sherrington que la section des 
racines postérieures de la moelle cervico-dorsale, faite chez le singe, 
entraine la paralysie de tous les muscles du membre correspondant, sans 
qu'il y ait eu lésion concomitante des fibres des racines antérieures » 

Cette expérience se trouverait répétée par le virus rabique, la section 
expérimentale étant remplacée par la destruction des cellules ganglion- 
naires. 

Aussi Van Gehuchten et Nelis croient- ils que l'animal rabique n'est 
paralysé que parce qu il est insensible. 

Sano ne peut souscrire à cette hypothèse: « Les symptômes ne peu- 
vent s'expliquer, dit-il, que par les lésions cellulaires primitives ou 
méme par des modifications fonctionnelles que nous ne connaissons 
pas, et il est navrant de devoir le constater, actuellement encore on 
peut mourir paralysé par la rage, sans avoir la consolante satisfaction 
de connaitre la perfide lésion meurtrière. 

« A l'explication de la varalysie proposée. par Van Gehuchten et Nelis, 
on pourrait encore faire une objection, ou mieux, ou pourrait leur 
demander un supplément de preuve : l'excitation des voies motrices 
amène des contractions musculaires, preuve que ces voies sont intactes. 
Mais pourquoi ne nous renseigne-t-on pas, si l'excitation des ganglions 
spinaux, voies sensibles, ne produit pas non plus des mouvements? 
L'attouchement, la piqûre de la peau ne peuvent être mis en parallèle 
avec l'excitation électrique directe des centres; et il se pourrait que les 
centres moteurs fussent également indifférents à des irritations faibles, 
tout en répondant à des électrisations énergiques. » 

L'ensemble des lésions explique, d'après Sano, les symptômes de la 
rage : « La chromolyse, presque constante, indique que lintoxication 
rabique exerce une action élective intense sur les centres nerveux. Les 
congestions méningées et cérébro-spinales expliquent l'hyperexcita- 
bilité, la douleur, le délire, les crises. Il est probable que l'entreprise 
prédominante des ganglions nerveux sensitifs est l'expression de leur 
vulnérabilité anatomique ou fonctionnelle plus grande, ce qui permet 
d'expliquer la nature réflexe des paralysies rabiques, comme l'ont fait 
Van Gehuchten et Nelis. » 

Si les symptómes de la rage étaient causés par l'altération ganglion- 
naire, il est certain que cette lésion devrait se retrouver chaque fois que 
la symptomatologie de la rage s'est produite. Or, la rage des laboratoires 
présente, tout comme la rage des rues, une hyperexcitabilité extraordi- 
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naire des paralysies et des anesthésies et, cependant, on ne trouve pas 
la lésion ganglionnaire. En observant l'animal en vie, il est impossible 
de déterminer si la lésion capsulaire existe ou est absente ; il me parait 
donc impossible d'admettre que cette lésion soit la cause prépondérante 
des symptómes si constants que l'on observe dans les cas oü eile existe 
comme dans les cas où elle manque Du reste, si la paralysie était due à 
l'anesthésie, il devrait y avoir toujours anesthésie là où il y a paralysie. 
Or, ce fait est absolument inexact ; bien que trés souvent l'anesthésie 
coexiste avec la paralysie chez le chien, il existe des cas dans lesquels 
l'anesthésie manque. Dans d'autres cas, anesthésie et paralysie font 
défaut : i'enragé d'Uccle n'a présenté ni anesthésie ni paralysie et ses 
ganglions contenaient les lésions capsulaires. 

En ce qui concerne l'expérience pratiquée par Van Gehuchten et Nelis 
dans le but de démontrer l'intégrité fonctionnelle de la voie motrice, je 
répondrai, au sujet de la première expérience, l’électrisation des racines, 
qu'elle prouve que les tubes nerveux ne sont pas tous dégénérés ; il est 
permis d'admettre que l'infection rabique, suffisante pour déterminer 
une altération profonde des gaines myéliniques, premier stade de la 
dégénérescence wallérienne, ne dure pas suffisamment longtemps pour 
amener la destruction complète de fous les cylindraxes. Certains d'entre 
eux sont certes interrompus, mais on peut croire que d'autres restent 
continus ; ces derniers, en nombre plus ou moins considérable, suffisent 
pour l'exécution des mouvements plus ou moins complets que l'on pro- 
voque par l'électrisation. 

En ce qui concerne l'excitation électrique de l'écorce, je dirai que, 
parmi les cellules pyramidales, les unes sont profondément détruites, 
tandis que les autres se rapprochent considérablement de l'état normal. 
Celles qui persistent, incapables peut-être,à cause de leurs modifications 
chimiques précédant leur désagrégation, de fonctionner volontairement, 
sont peut-être encore susceptibles d'être excitées électriquement ; 1l se 
pourrait que les cellules peu altérées suffisent à l'exécution de mouve- 
ments vagues dans le membre correspondant. Du reste, si méme nous 
admettions que ces cellules sont trop malades pour fonctionner, nous 
pourrions encore prétendre que l'excitation électrique se transmet dans 
l'encéphale aux fibres blanches et aux ganglions de la base. 

Pour les cellules bulbaires et médullaires, les mémes observations 
peuvent étre faites ; nous avons, en effet, vu qu'elles sont trés inégale- 
ment lésées, que les unes semblent à peu prés normales, tandis que les 
autres sont détruites. Celles qui persistent suffisent, sans doute, à trans- 
mettre une excitation trés énerpique, alors qu'elles sont incapables de 
vibrer sous l'influence seule de la volonté. 

J'invoquerai encore un autre argument : si les membres se paralysent 
à cause des lésions des ganglions spinaux dans lesquels, de l'aveu méme 
de Van Gehuchten et Nelis, la lésion est beaucoup moins accentuée que 
dans le gánglion noueux chez le chien et plexitorme chez l'homme, 
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comment se fait-il que cette paralysie puisse se montrer avant l'arrêt 
des fonctions cardio-respiratoires ? La lésion étant plus intense dans le 
ganglion du pneumo gastrique, si la paralysie motrice était due à l’anes- 
thésie, la respiration devrait s'arrêter avant que les membres puissent 
être paralysés. 


Mon but n'est pas, Messieurs, de refuser à la lésion ganglionnaire 
toute influence sur la symptomatologie de la rage ; de même que j'ai 
reconnu une importance capitale, au point de vue anatomique, à ces 
lésions, de même je leur accorde une valeur notable au point de vue 
physiopathologique. 

L'existence des symptômes de la rage, en dehors de toute lésion gan- 
glionnaire, prouve que ces symptômes peuvent reconnaitre comme 
cause une autre origine. | 


Cette autre origine me semble etre l'áltération profonde, vasculaire et 
cellulaire, de tout l'axe cérébro-spinal. Les lésions profondes que l'on 
rencontre dans le névraxe des animaux atteints de rage des rues expli- 
quent suffisamment les principaux symptómes de cette maladie et, en 
particulier, la paralysie et l'anesthésie. 


D'autre part, l'existencede lésions ganglionnaires profondes, alors que 
les lésions du névraxe sont relativement moins accentuées, prouve que 
les altérations capsulaires ont également une influence sur les manifesta- 
tions de la maladie. Il serait absurde de prétendre que les destructions 
cellu aires observées dans les ganglions cérébro-spinaux des chiens 
morts de la rage des rues n'ont aucun retentissement symptomatolo- 
gique. í 

Peut-être, dans certains cas, amènent-elles la paralysie par anesthésie, 
mais, à mon avis, elles ne sont nullement nécessaires à la production 
de ces symptômes. Une paraplégie avec anesthénie ne peut-elle pas se 
montrer dans toute lésion cérébro-spinale atteignant à un niveau quel- 
conque les voies ascendantes et descendantes ? 


J'attribue la plus grande importance aux lésions cérébrales et bulbo- 
médullaires; les altérations vasculaires et cellulaires, bien que irrégu- 
lièrement distribuées, n’en sont pas moins profondes. Elles expliquent 
non seulement les phénomènes somatiques de la rage, tels que la para- 
lysie et l'anesthésie, mais aussi les altérations psychiques et en particu- 
lier les hallucinations signalées dans la rage humaine, dans de nombreux 
cas et en particulier par Gratia, mentionnée également dans la rage 
canine par Mosny, comme une manifestation constante. 


Les symptómes de la rage, dont l'origine se trouve indubitablement 
dans le système nerveux, s'expliquent donc aisément si l’on considère 
cette maladie comme une infection suraigué de l'organisme, frappant 
particuliérement tout le systéme nerveux cérébro-spinal et ganglion- 
naire. 
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Il es’ une question, Messieurs, dont j'ai négligé de parler jusqu'ici, 
c'est celle du diagnostic de la rage. 

Autant je me suis élevé contre les déductions scientifiques tirées par 
Van Gehuchten et Nelis des lésions qu'ils ont découvertes, autant je 
tiens à déclarer que ces lésions sont importantes au point de vue 
pratique. 

Il ne s'agit plus ici de savoir si l'envahissement capsulaire peut exister, 
à un degré plus ou moins marqué, dans d'autres affections que la rage ; 
ni de décider si la lésion ganglionnaire est la cause des symptómes de 
cette maladie ; ni de déterminer si l'altération existe chez l'homme. Il 
faut simplement se demander si, dans la rage des rues, l'examen du 
ganglion noueux des chiens permet de faire le diagnostic. 


Or, jusqu'à présent, la lésion semble constante, chez le chien ; les 
recherches de Hébrant sont démonstratives à cet égard. 


Si donc nous constatons la lésion de Van Gehuchten et Nelis chez un 
chien présentant les symptómes rabiques, nous sommes autorisés à croire 
l'animal enragé. 


L'envahissement capsulaire pouvant se produire dans d'autres mala- 
dies, il serait bon. dans les cas douteux, dans lesquels les symptómes 
cliniques n'auraient pu être observés, de rechercher également les 
lésions encéphalo-médullaires. Si la lésion capsulaire peut exister en 
dehors de la rage, dans des infections profondes avec surmenage excessif 
et excitations de toute genre, il est peu probable qu'elle s'accompagne 
de manifestations pouvant faire soupçonner que l'animal est enragé. 


Le procédé décrit par Van Gehuchten et Nelis pour faire le diagnostic 
rapide de la rage du chien mordeur constitue donc une découverte de la 
plus haute importance pratique ; sa rapidité et sa simplicité le mettent 
. bien au-dessus des méthodes préconisées jusqu'à présent. Mais elle n'est 
peut étre pas toujours suffisante ; lorsqu'il s'agit d'une maladie aussi 
effrayante que la rage, on ne saurait s'entourer de trop de précautions 
le crois, avec Degive, Hébrant, Nocard et Van Gehuchten lui-méme, 
que l'absence de lésions dans les ganglions ne permet pas, dans l'état 
actuel de la science, d'exclure d’une manière définitive la rage. Dans 
les cas négatifs. il sera donc nécessaire d'examiner les centres nerveux 
de l'animal et d'y rechercher les altérations profondes dont je vous ai 
parlé ; on devra encore pratiquer les inoculations. 


CONCLUSIONS 
1° Vi les lésions vasculaires ct cellulaires décrites par les auteurs 


antérieurs à Van Gehuchten, ni la lésion capsulaire découverte par cet 
auteur ne sont, à proprement parler, SPÉCIFIQUES de la rage. 
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Les premières ne sont que les manifestations d’une inflammation et 
d'une infection suraiguë des centres nerveux ; la seconde semble résulter 
des conditions spéciales dans lesquelles se trouvent cerlains organismes 
profondément intoxiqués. 

2° Les lésions anatomo-pathologiques de larage,connues actuellement, 
peuvent se rencontrer dans d'autres maladies. 

3" La rage est constituée par une toxi-infection suraigue provoquant 
des altérations profondes, chimiques et physiques, sans spécificité propre, 
dans tout le névraxe et dans les ganglions périphériques. 

49 La physiologie bathologigue de la rage s'explique. ۱ 
aisément pur les lésions vasculaires. cellulaires, péricellulaires et chimi- 
ques, s'étendant à tout le système nerveux central el périphérique. 

5° L'aspect du ganglion noueux du vague des animaux morts de la 
rage des rues est si spécial, si caractéristique, que l'examen micros- 
copique de ce ganglion n'en reste has moins actuellement le moyen le plus 
simple et le plus sûr pour établir le diagnostic de rage chez le chien mor- 
deur. 

Si la constatation de cette lésion permet d'affirmer vraisemblablement 
la rage du chien mordeur, son absence ne suffit bas pour exclure d’une 
manière absolument décisive l'infeclion rabique. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


LA NEURONOPHAGIE 


par les Drs D. DEBUCK et L. DE MOOR (1) 


Les premiers auteurs qui ont signalé le fait de la pénétration dans le 
protoplasme des cellules nerveuses d'éléments regardés comme contri- 
buant à la destruction du neurone sont Kolesnikoff, Weller, Dabes, dans 
leurs travaux anatomo-pathologiques sur la rage. Tous les auteurs 
crurent à l'origine leucocytaire de ces parasites de la cellule nerveuse. 

Krauss (2),]e premier appela l'attention sur l'intervention de la neu- 
roglie dans la destruction de la cellule nerveuse altérée. Il représente 
celle-ci comme étouffant par sa prolifération et détruisant le neurone. 

Mais, c'est à proprement parler Marinesco, qui, dans son travail sur 
l'influence du botulotoxisme sur la cellule nerveuse, (1896), a consacré 
l'action phagocytaire de la neuroglie, en appelant ce phénomène 
neuronophagie. 

Depuis lors un double courant s'est manifesté dans la science neuro- 
anatomique. Les uns, à la suite de Krauss et de Marinesco, defendent la 
théorie neuroglique de la neuronophagie. Ce sont notamment Nissl, 
Anglade et Rispal (3); les autres, Valenza (4), Pugnat (5), Franca et 
Athias (6), soutiennent la nature leucocytaire des neuronophages. Dans 
ses expériences, consistant à irriter le lobe électrique de la torpille, 
Valenza a vu les leucocytes pénétrer dans le protoplasme des cellules 
nerveuses, s'y creuser des vacuoles et participer à leur destruction. 
Pugnat confirme la neuronophagie leucocytaire pour les cellules des 
ganglions spinaux d'animaux âgés, Franca et Athias pour les cellules 
corticales altérées dans la paralysie générale et l'épilepsie. 

Marinesco dans un double article tout récent (Acad. des sciences, 
avril, et Presse méd., juin 1900) est revenu sur la question de la neuro- 
nophagie pour défendre ses idées contre les critiques et les vues con- 
traires de Valenza, etc. 

Marinesco ne veut attribuer qu’un rôle neuronophagique tout à fait 
infime aux leucocytes, mais revendique pour la neuroglie le rôle 
quasi exclusif dans cet intéressant phénomène. Reportant ces faits sur 


(1) Ce travail paraîtra ¿z extenso dans un numéro spécial (Exposition's Nummer) de 
la Medicinische Woche, de Berlin. 


(2) W. C. Krauss. The nerve elements in health and disease. (Journ. of nerv. and ment 
disease, janvier 1896.) 


(3) Rev. Neurol., 1898, p. 589. 

(4) Atti della R. Acad. dell. sc. fis. e mat. di napoli, vol VIIL, 2° série, n° 3. 
(5) Comptes rendus de la Soc. de Biol., 1893, nc 8. 

(6) Comptes rendus de la Soc. de Biol., avril 1899. 
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le terrain de la biologie générale. il ne peut admettrela manière de voir de 
Metschnikoff, qui croit à l’action prépondérante jouée dans le méca- 
nisme de la sénescence du système nerveux par les macrophages leuco- 
cytaires. Il est, au contraire, d'avis que les macrophages dans l'espèce 
sont les éléments de la neuroglie. À l'état normal les cellules nerveuses 
produisent de par leur fonction des substances qui exercent sur la tro- 
phicité de la neuroglie une action inhibitrice. Quand les cellules ner- 
veuses s'altérent, ces subtances inhibitrices n'étant plus sécrétées, la 
neuroglie preud le dessus et devient agressive vis-à-vis des neurones. 

Il y a déjà tout un temps que nous avons reporté notre attention sur ce 
phénomène de la neuronophagie. Nous l'avons signalé dans notre travail 
sur le tétanos expérimental du cobaye et nous l’avons longuement 
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Lapin : ligature continue de l'aorte durant quinze heures 


étudié dans un mémoire encore inédit, soumis à l'Académie de médecine, 
concernant l'anémie aigué de la moelle (expérience de Stenson) chez le 
lapin et le cobaye. Dans les nombreuses expériences de l'espéce, nous 
avons constamment, dans les premiers stades qui suivaient la ligature 
temporaire et surtout la ligature durable de l'aorte abdominale, trouvé 
dans la moelle, et dans le dernier cas aussi dans le ganglion spinal, de 
petits éléments à noyau fortement chromatique, qui montraient quel- 
quefois de l'agression vis-à-vis des cellules nerveuses altérées. La forme 
de ces éléments et leur présence dans les vaisseaux de la moelle nous 
a fait songer à leur origine leucocytaire et nous avons mis leur présence 
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Pour nous orienter dans cette voie, nous avons institué l’expérience 
suivante. Nous avons pris trois lapins d'une même jetée et nous avons 
116, après laparatomie classique, 

Au premier l'aorte seule durant 1 heure, 

Au second l'aorte seule d'une façon permanente, 

Au troisième tout le paquet vasculaire et lymphatique d’une façon 
permanente. 

Les trois animaux ont été sacrifiés après 24 heures et leur moelle 
Jombo-sacrée fixée par la liqueur de Nelis a été coupée et co:orée par 
les procédés deNissl, de Heidenhain (fer-hématoxyline} et de von Gieson. 

Les résultats obtenus furent les suivants : 

Dans la premiére moelle pas de petits éléments, mais prolifération 
neuroglique. Pas de neuronophagie (fig. II, a). 
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Fig. 2, b 


Lapin : ligature continue durant vingt-quatre heures 


Dans la seconde de petits éléments épars, neuroglie peu vivace 
(fig. II, b). 

Dans la troisième nombreux petits éléments et neuroglie encore moins 
vivace. 

Les petits éléments se trouvent autour des cellules altérées et dans les 
anfractuosités de leur protoplasme. 
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Cette expérience nous montre que les petits éléments rencontrés dans 
la moelle anémiée sont des produits de stase. S'ils avaient un rôle 
neuronophagique actif à remplir, on aurait dü les trouver dans le pre- 
mier cas, comme dans les deux autres, car dans les trois cas les cellules 
sont condamnées à la mort et ne tarderont pas à disparaitre. 

Nous avons encore examiné, en vue de la neuronophagie : 1) les bouts 
d'une moelle de cobaye sectionnée et en voie de réparation aseptique 
(tué aprés 8 jours). Dans ce cas également nous n'avons pas retrouvé 
les petits éléments, mais bien une prolifération neuroglique et fibroblas- 
tique. Rarement ces éléments en voie de prolifération montraient du 
l'agression \is-à-vis des cellules nerveuses en voie de destruction. 

2) Le ganglion spinal sacré d'un homme de 54 ans mort de cancer de 
rectum opéré et compliqué de suppuration de la plaie opératoire(Kraske). 
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Cancer du rectum : ganglion spinal 


Dans ce cas la soi-disant neuronophagie est manifeste. (fig. III) et elle 
est due à des éléments provenant de la capsule endothéliale, d'origine 
fibroblastique. Ceux-ci se mobilisent et envahissent les cellules altérées. 
En divers endroits on ne retrouve plus que des traces ou méme pas du 
tout de protoplasme nerveux et la capsule est remplie de ces fibroblas- 
tiques néoformés. Ce phénoméne rappelle celui que Van Gehuchten et 
Nelis regardent comme caractéristique de la rage. Ce fait semblerait 
indiquer que le phénoméne est d'ordre plus général et que son caractère 
spécifique dans la rage git plutót dans son acuité et son intensité. 

Nos diverses recherches nous aménent à penser que la neuronophagie 
n'est pas indispensable à la disparition de la cellule nerveuse. Le róle des 
leucocytes dans ce phénoméne se rapporte à la stase, à l'inflammation 
plutót qu'à la neuronophagie proprement dite. Leur présence caractérise 
la myélite. 
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Quant aux éléments interstitiels, neuroglie et fibroblastes, ils peuvent 
étre jusqu'à un certain degré neuronophages, mais ils appartiennent plu- 
tót au processus de réparation de la substance nerveuse détruite. Celle-ci, 
trop hautement différenciée, ne se répare pas et est remplacée (sclérose) 
par le tissu de neuroglie et l'élément conjoncttf. 

Ces faits sont en harmonie avec tout ce que nous savons jusqu'ici des 
myélites, des processus de dégénérescence secondaire du systéme ner- 
veux central et notamment de la nature et du róle des fameuses cellules 
granuleuses (Kórnchenzellen), qui ne sont probablement que des myéli- 
nophages, d'origine neuroglique et surtout fibroblastique (expériences 
de Hoche, Rothmann, travaux de Goldscheider, Senator, Buchholz) etc. 


NEURONOPHAGIE ET PHAGOCYTOSE 


Par J. CROCQ 


(Communicalion à la Société Belge de Neurologie, séance du 30 juin 1900) 


On attribue généralement la découverte de la neuronophagie à 
Marinesco qui, dans un certain nombre d'articles sur la pathologie 
de la cellule nerveuse,touche en passant la question. «Une lésion, dit-il, 
à laquelle j'attache beaucoup d'importance et qu'on rencontre trés sou- 
vent dans les altérations primitives des centres nerveux, c'est la pro- 
lifération active, abondante des cellules névrogliques en relation 
directe avec l'altération de la substance achromatique. On peut méme 
dire que chaque fois qu'il existe une altération profonde de la substance 
achromatique, les cellules névrogliques qui se trouvent au voisinage des 
cellules nerveuses s'hyperplasientet jouent leróle de 2euronopAhages.(1)» 

Palaillon et Nepveu (2),déjà en 1872,signalaient dans la ragel'accumu- 
lation de cellules rondes ou ovales autour des cellules ganglionnaires; 
les auteurs considéraient ces cellules رہ‎ 0 0 comme étant pour 
la plupart des leucocytes. 

Kolesnikoff(3)attire l'attention, également dans la rage,sur la présence 
d'élements ronds non différenciés dans l'espace péricellulaire des 


(1) ManixEsCO :. Patholaogre eénérale de fa eelule nerveuse : lisions secondaires et primi- 
Lives. (Presse méd'ca/e, 13895, n^ S. p. 420.) 
(2) NEPVEU. n cas de rage. ات‎ rendus Société de Diologte, 1892, p. 132.) 


(3) KOLESNIKOFE. l’atholovische Veränderungen bei der Wuthkrank&heit. ( Centra!/h^att 
für die med. Wiss., 1876, p. 625.) 
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cellules du névraxe. Il pense que ces éléments pénètrent dans les cellu- 
les nerveuses déformées ; en certains endroits la cellule nerveuse a com- 
plètement disparu et sa place est occupée par un petit nodule embryon- 
naire. 

Coats (1) et Weller (2) singnalent des faits analogues. 

Babes (3)fait de l'accumulation des cellules de néoformation autour des 
cellules nerveuses de la moelle épiniére un signe particulier de la 
rage. « La lésion des cellules nerveuses, dit-il, est assez caractéristique; 
elle consiste dans des signes de prolifération et méme dans la présence 
de plusieurs petites cellules au lieu d'une grande ou dans une dégéné- 
rescence uniforme et souvent vacuolaire du noyau ou bien avec dispa- 
rition de son réseau chromatique. Ces cellules renferment souvent du 
pigment. Souvent des éléments ronds mononucléaires, rarement 
polynucléaires, de nature lymphatique, font leur incursion dans le pro- 
toplasme même de la cellule et remplissent les espaces Ilymphatiques 
péri-cellulaires dilatés en formant de petits noyaux. » 

Germano et Copobianco (4) confirment ces données:«A cóté des suffu- 
sions sanguines, disent-ils, il faut citer l'nfiltration des corpuscules 
blancs. La migration leucocitaire, souvent notée, est un des faits les 
plus fréquents et les plus précoces. Ces leucocytes se diffusent partout, 
dans des espaces périvasculaire, dans la tunique adventice des vaisseaux, 
autour des cellules nerveuses. Dans ces dernières, ils se bornent parfois 
à pénétrer dans les espaces péricellulaires, parfois ils entrent dans le 
protoplasma cellulaire, contribuant puissamment à sa démolition. Quand 
le corps de lélément nerveux est plus au moins détruit, les éléments 
blancs du sang se réunissent en grand nombre dans la lacune qu'il laisse. 

L'hyperdiapédése que l'on observe dans le systéme nerveux de ces 
animaux provoque une infiltration de cellules blanches pius ou moins 
considérable suivant les endroits examinés, se réunissant par ilots ou se 
repartissant d'une maniére diffuse dans le tissu nerveux. 

Cette infiltration est trés visible non seulement dans le bulbe et dans la 
moelle, mais encore dans le cerveau. 

Les cellules nerveuses cérébrales (fig. 1), bulbaires et médullaires,dans 
un état de chromatolyse et de destruction variable, sont, en certains 
points, abordées par les cellules embryonnaires qui, en nombre plus ou 
moins considérable, finissent par pénétrer dans leur protoplasme. A 
cóté de ces cellules, dont la structure est relativement encore assez 


(1) COATS. Three cases of hydrophobia. (The Lancet, 1877, 3 fevrier.) 
2) WELLER. Ueber die Veränderungen des Gehirns und Ruchenmarkes bei Ls'ssä. (Arch. 
f. Psych., 1878, Bd 9, p. 463 ) 
(3) BABES. Sur certains caractères des lésions histologiques de la rage. (Annales de 
[Institut Pasteur, 1892, p. 214.) 


(4) GERMANO et COPOBIANCO. Contribution à l'histologie pathologique de la rage. (Ann. 
de l'fnstitiut Pas'cur, 1895, p. 628.) 
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Indépendamment des productions qui semblent nettement résulter 
de la destruction d’une cellule nerveuse et de celles qui paraissent dé- 
pendre des vaisseaux, il en est d'autres au sujet desquelles il est difficile 
de se prononcer ; ces dernieres, intermédiaires, comme aspect, aux deux 
précédentes ne peuvent étre bien différenciées. 

Il me parait donc bien certain que des cellules blanches peuvent 
sintroduire dans le corps des cellules nerveuses et jouer le róle de 
neuronophages, suivant l'impression de Marinesco. 
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Quelle est la signification de cette neuronophagie ? 

Les phagocytes s’attaquent-ils à des cellules nerveuses normales ou 
bien ne peuvent-ils détruire que les neurones en voie d'altération ? 

Pour résoudre cette question, il faut se rappeler en quoi consiste la 
phagocytose. 

La phagocytose de méme que la diapédése sont des phénoménes phy- 
siologiques, des fonctions normales dévolues aux cellules blanches. « La 
plus évidente, sinon la plus capitale de ces fonctions, dit Letulle (1), sera 
d'assurer l'élimination hors de l'organisme des matériaux inutiles ou 
nuisibles à la vie des colonies cellulaires. » 

A l'état normal, les phagocytes ne s'attaquent qu'aux corps étran- 
gers ou nuisibles à l'organisme ; ils circulent dans tous nos tissus, en 
assurent le balayage, mais jamais ils n'attaquent les cellules vivantes nor- 
males. 

Dans l'inflammation, il se produit une hyperdiapédèse et une hyper- 
phagocytose. Cette hyperphagocytose devient alors une fonction non 
seulement des cellules blanches migratrices, mais également des cellules 
conjonctives et endothéliales. 


e 


(1) Maurice LETULLE. Z'7nffammation. Paris, 1895, p. 100. 


278 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


Ce fait n’a rien d'étonnant si l'on admet, avec un grand nombre d'au- 
teurs, que les cellules endothéliales, les leucocytes et les cellules con- 
jonctives sont des éléments identiques; que les cellules endothéliales ne 
sont que des cellules conjonctives spécialisées. Cellules conjonctives, 
endothéliales et leucocytes ont une essence commune, quoi de surpre- 
nant dés lors à ce que les cellules conjonctives et endothéliales, sous l'in- 
fluence du processus inflammatoire, ou d'une intoxication aigué, se 
transforment en véritables phagocytes ? 

Le pouvoir phagocytaire a été démontré, en ce qui concerne les endo- 
théliums vasculaires (Ketsch et Kiener), dans l'impaludisme et le rouget 
du porc. 


Dans l'inflammation ainsi que dans les intoxications aigués, la phago- 
cytose est accentuée au plus haut point et devient une fonction de toutes 
les cellules blanches, endothéliales et conjonctives. On comprend dés 
lors que, dans l'infection rabique, qui provoque une toxi-inflammation 
si aiguë des centres nerveuses, la neuronophagie soit plus visible que 
dans les autres processus aigus cérébro-spinaux. 


Cette phagocytose extréme peut-elle donner lieu à une destruction 
primitive des cellules nerveuses ? En d'autres termes les neuronophages 
peuvent-ils attaquer une cellule nerveuse normale et la désagréger. 


Je ne le pense pas; dans l’inflammation et dans les intoxications 
aiguës comme à l'état normal, les phagocytes semblent destinés à détruire 
et à éliminer les produits anormaux.La phagocytose est une réaction de 
défense de l'organisme vis-à-vis de l'infection. Son but est de tuer les 
microbes pathogènes, de débarrasser l’organisme des détritus nuisibles à 
son fonctionnement ; si les phagocytes pouvaient détruire des éléments 
nobles sains, loin de constituer une réaction favorable dans l'infection, 
la phagocytose serait un phénomène redoutable, dont les effets, conver- 
geant avec ceux de l'inflammation, ameneraient la mort des tissus. Si 
donc des phagocytes attaquent et pénétrent les cellules nerveuses, c'est 
que ces dernières sont malades et irrémédiablement perdues. 


Dans la rage, l'intoxication est telle que les modifications chimiques 
des cellules nerveuses ne peuvent étre mises en doute. Si, au micros- 
cope, à cóté de cellules nerveuses profondément altérées, nous en 
voyons d'autres peu atteintes, rien ne nous permet d'affirmer que ces 
dernières, dont les modifications ne sont pas encore décelables au micros- 
cope, ne sont pas mortellement frappées et ne présentent pas des réac- 
tions chimiques graves. | 


Ainsi s'explique pourquoi, si, en général, les cellules qui présentent la 
neuronophagie sont trés altérées, il en est d'autres, dont les lésions 
microscopiques sont relativement insignifiantes et qui cependant sont 
déjà pénétrées par des phagocytes. 

La multiplication des phagocytes est chose constatée ; ces phagocytes 
peuvent étre ou errants ou de nature conjonctive et endothéliale. 
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UN CAS D'ATROPHIE SEGMENTAIRE 
OU ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE TYPE ARAN-DUCHENNE 


par A. VAN GEHUCHTEN 


(Communicalion à la Société belge de Neurologie, séance du 30 juin 1900) 


L'existence de l'atrophie musculaire progressive type Aran-Duchenne 
a été contestée dans ces derniers temps surtout par P. Marie. Notre 
confrère le D* Crocq, nous a amené déjà plus d'une fois des malades 
chez lesquels le diagnostic d'atrophie musculaire progressive paraissait 
incontestable. Je crois qu'il en est de méme du malade que je vous pré- 
sente ce soir. Voici en quelques mots son histoire clinique. 

Ce garçon est âgé de 17 ans. Il est enfant unique. Les antécédents 
héréditaires ne présentent rien de spécial. 

Il y a 3 ans il s'est aperçu que la main gauche se déformait. Cette défor- 
mation était due surtout à une disparition lente des saillies normales : 
les éminences thénar et hypothénar. Il a appris le métier de sculpteur. 
Mais, il y a huit mois, il s'est plaint de ne plus pouvoir se servir de la 
main gauche et il a dà abandonner le travail. 

Les mémes troubles sont survenus lentement dans la main droite. 

Il n'a jamais eu de douleurs. 

Si nous l'examinons nous trouvons que, à gauche, il y a une atrophie 
presque compléte de tous les muscles de la main. Les éminences thénar 
et hypothénar ont disparu, les espaces interrosseux sont nettement 
visibles. C'est, à premiére vue, une véritable main de singe. Quand on 
dit au malade de tenir sa main en extension sur l'avant-bras, cette main 
de singe devient jusqu'à un certain degré une main en griffe. On 
constate, en effet, l'extension des premiéres phalanges sur les méta- 
carpiens et la flexion des deux dernières sur la première. Ce n'est cepen- 
dant pas, à proprement parler, ni une main de singe, ni une main en 
griffe, mais une main de Duchenne-Aran (1). 

Les mouvements du pouce sont abolis, à l'exclusion du mouvement 
de flexion de la deuxième phalange sur la première. Il en est de même 
des mouvements de latéralité des doigts. 

Nous avons donc, à gauche, une atrophie complète ou au moins 
presque complète de fous les muscles de la main. 

A droite la situation est sensib:ement la même. 


(1) Voir pour ces distinctions : À. VAN GEHUCHTEN. Un cas d'amyotrophie de la main 
droite. ( Journal de Neurolagte, 1898, p. 201 et 202.) 
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Cette atrophie a légèrement envahi les muscles de l'avant-bras du 
cóté gauche. Prés du pli du coude, cet avant-bras mesure, en effet, 
22 1/2 cent. à gauche contre 23 1/4 à droite. 

Les bras paraissent normaux. 

La force musculaire du bras est normale des deux cótés. 

La force musculaire des muscles ex/euseurs de l'vant-bras parait 
normale. Celle des muscles fléchisseurs parait diminuée. 

L'atrophie musculaire a donc envahi fous les muscles des deux mains 
et quelque peu aussi les muscles fléchisseurs de i'avant- bras. 

La sensibilité est partout normale. 

Les réflexes tendineux sont abolis au membre supérieur gauche. Ils 
paraissent un peu exagérés à droite. 

Les réflexes rotuliens sont exagérés des deux côtés. DÉI "y a pas de 
clonus du pied. Les réflexes cutanés (crémastérien, abdominal et plan- 

taire) sont normaux. 

Il y a absence de contraction fibrillaire. 

En présence de ce tableau clinique, le diagnostic ne me parait guére 
douteux. Il ne peut s'agir ici que d'une lésion des cornes antérieures de 
la moelle cervico-dorsale intéressant le noyau segmentaire des muscles 
de la main et quelque peu aussi le noyau segmentaire des muscles de 


l'avant-bras (1). 


UN CAS D'ATROPHIE ABARTICULAIRE 


par A. VAN GEHUCHTEN 


(Connmunication à la Societé belge de Neurologie, séance du 30 juin 1900) 


Je vous ai amené ce soir un malade atteint d atrophie abarticulaire 
consécutive à une lésion osseuse des os du carpe, dans le but de sou- 
lever peut-être une discusion intéressante concernant la pathogénie de 
ces atrophies musculaires. 

Cet homme est ágé de 46 ans. Il est gargon brasseur. Il est tubercu- 
leux. ll a été opéré il y a 4 ans pour fistules anales multiples. 

Le 20 novembre 1897 il s'est levé avec uu gonflement considérable de 
la main et du poignet droits accompagné de douleurs trés vives. Le 
gonflement a lentement disparu, mais les douleurs articulaires ont per- 
sisté. Depuis deux ans le bras a commencé à maigrir. 


(1) VAN GEHUCHTEN et NELIS. Za localisation motrice midullaire est une localisation 
segmentaire. ( Journal de Neurologie, 1899.) 
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Actuellement, comme vous le vovez, cet homme présente une atro- 
phie con-idéráble de tout le membre supzrieur droit. Comparé avec le 
membre gauche qui est sain nous trouvons que le périmètre de la main 
est de 18 cent. à droite, 21 à gauche, au milieu de l’avant-bras nous 
trouvons 19 à droite et 23 à gauche Le bras mesure 21 cent. à droite et 
24 à gauche. Il y a en méme temps atrophie sensible du deltoide et des 
muscles sus et sous-épineux à droite. 


Il y a absence compléte de troubles de la sensibilité. Un symptóme 
intéréssant encore à faire ressortir, c'est l'exagération considérable de 
tous les réflexes tendineux et cela exclusivement dans le membre 
malade. 


Quand le malade met son membre supérieur dans la position horizon- 
tale, vous voyez que la main est agitée d'un espéce de tremblement 
particulier déplaçant la main dans le sens vertical en même temps vous 
voyez des contractions survenir dans les muscles de la face dorsale 
de l’avant-bras. Ces secousses de la main ne sont que la conséquence 
des contractions des muscles de l’avant-bras. Ce sont des mouvements 
réflexes. C'est un véritable c/onus de la main spontané. Ce clonus 
diffère de celui que l’on peut provoquer quelquefois chez les hémiplé- 
giques (1), par cette circonstance qu'ici les contractions réflexes se pro- 
duisent dans les muscles exZenseuzs à la suite de la //exion de la main, 
tandis que, chez l'hémiplégique, les contractions réflexes se produisent 
dans les muscles //échisseurs à la suite de l'extension plus ou moins 
brusque des doigts. 

Ce clonus de la main disparait dés qu'on donne à la main un point 
d'appui. On peut aussi le provoquer artificiellement en fléchissant brus- 
quement la main sur l'avant-bras. 


Ainsi donc, nous constatons une atrophie notable de tous les muscles 
du membre supérieur droit et une exagération considérable de tous les 
réflexes tendineux. Tout cela est survenu à la suite d'une lésion articu * 
laire douloureuse du poignet droit. 

Ces atrophies musculaires consécutives à des lésions articulaires sont 
fréquentes. Nous savons qu'elles prédominent généralement dans le 
groupe des muscles extenseurs et qu'elles aménent ainsi, par suite de la 
prédominance d'action des muscles fléchisseurs, la flexion du membre 
dans l'articulation lésée. C'est ainsi que les choses se passent du moins 
à la suite de lésions articulaires de l'épaule, du coude, de la hanche et 
du genou. 


D A. VAN GEHUCHTEN, L'alt des réffleves ef "a contracteire dans من‎ Eer, 
(La Semarne Médica'e, A848.) —- E vagération des rfl ves tend'neuv avec Ayfhertonte, hypo: 
lonie et alonte MUSCU tres, e! «tehgues autres. symftimes dans him er organique 


(Journal de Neurologie, 1899.) 
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Ici nous voyons que la main est restée en extension sur l'avant-bras. 
Nous pouvons peut-étre en conclure que l'atrophie musculaire consécu- 
tive à l'arthrite a intéressé au méme degré le groupe des muscles exten- 
seurs et le groupe des muscles fléchisseurs. 

Quel est le mécanisme de ces atrophies abarticulaires ? 

Ces atrophies, que l'on voit survenir dans les muscles qui avoisinent 
une articulation lésée, ne sont pas dues à l'immobilisation de cette 
articulation par suite de la lésion, mais ce sont de véritables atrophies 
réflexes ainsi que cela a été prouvé expérimentalement par Raymond. 
Quand on produit chez un chien une arthrite du genou, ont voit surve- 
nir rapidement dans les muscles qui entourent cette articulation une 
atrophie considérable. Quelques auteurs ont cru que cette atrophie 
n'était que la conséquence de la mise hors de fonction momentanée de 
ces muscles par suite de l'immobilisation. Raymond a montré qu'il n'en 
est pas ainsi, mais que cette atrophie musculaire est une véritable atro- 
phie réflexe. Ce qui le prouve, c'est que cette atrophie fait défaut quand 
on a soin de couper les racines postérieurs des nerfs de la patte atteinte 
d'arthrite. . 

Ces atrophies abarticulaires, tout en étant ainsi d'origine médullaire,. 
ne sont pourtant pas la conséquence de certaines lésions des cellules de 
la moelle. A l'époque où les recherches sur l’état chromo'ytique des cel- 
lules nerveuses commençaient à prendre de l'importance, nous avons 
provoqué plus d'une fois dans notre laboratoire des arthrites du genou 
sur des chiens, afin de rechercher l'existence de lésions cellulaires. Voici 
les détails de l'une d'entre elles : 

Injection d'essence de térébenthine dans la cavité articulaire du genou 
chez un chien le 24 janvier 1897. L'animal est tué le 9 février. À l’autop- 
sie les muscles avoisinants le genou gauche présentent une atrophie no- 
table que nous avons résumé dans le tableau suivant : 


_ 


Poids Perte 
C. sain C. mal 
(gr.) (gr.) 

Muscle droit antérieur de la cuisse 2,16 1,27 4I p.c. 
— couturier — 0,74 0,417 36 — 
— tenseur | — 5,13 3.893 25 — 
— triceps fémoral 16,14 9.22 42 — 
— biceps fémoral 17,39 12,83 25 — 
— droit interne 2,90 2,73 ے ھی‎ 
— . adducteurs, demi-tendineux 

et demi-membraneux 17,53 11,69 33 — 
— du mollet 215 5,65 21 — 


L'atrophie musculaire a donc été considérable, surtout dans les mus- 
cles de la région antérieure et de la région interne de la cuisse. Nous 
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avons examiné, avec la méthode de Nissl, la moelle lombo-sacrée sans 
trouver de lésions manifestes dans les cellules radiculaires. Au XII* Con- 
grès international de médecine tenu à Moscou en 1897, j'ai eu l'occasion 
de m'entretenir avec Korniloff sur ces atrophies réflexes produites expé- 
rmentalement chez le chien. Mon savant collègue de Moscou m'a affirmé 
avoir obtenu les mêmes résultats négatifs. 

S'il est donc prouvé, par les recherches de Raymond, que les atrophies 
abarticulaires sont des atrophies réflexes, nous ignorons encore com- 
plètement à quels troubles médullaires ces atropñies doivent être at- 
tribuées. 


SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 30 juin 1900. — Présidence de M. le D" Sano. 


Un cas d'atrophre segmentaire ou atrophze musculaire progressive 


type Aran Duchenne 
e 


(Présentation du malade 


M. VAN GEHUCHTEN. (Voir le travail original paru dans le présent 
numéro, p. 281.) 


Discussion 


M. CROCQ. — Ce malade présente bien actuellement les caractères de 
l'atrophie musculaire progressive Aran-Duchenne. Vous savez, Messieurs, 
que j'ai, à différentes reprises, combattu cette idée, qui, à un moment donné, 
semblait devoir se confirmer de plus en plus, qu'il n'existe pas d'atrophie 
musculaire progressive Aran-Duchenne. 

Il est bien certain que Duchenne englobait dans sa description une foule de 
cas disparates appartenant à la sclérose latérale amyotrophique, à la syringo- 
myélie, voir méme à la polynévrite. C'est ainsi que l'atrophie musculaire 
progressive a vu son cadre se retrécir progressivement et que,de maladie consi- 
dérée comme fréquente anciennement, elle est devenue d'une rareté excep- 
tionnelle. Delà à en nier l'existence il n'y a pas loin. 

Cette hypothése, soutenue entre autre par Marie, ne peut, à mon avis, étre 
exacte ; il est bien vrai que de nombreux cas diagnostiqués au début comme 
des atrophies musculaires Aran-Duchenne, se sont développés par la suite 
sous la forme de sclérose latérale amyotrophique et de syringomyélie. 

Je vous ai montré une malade chez laquelle les troubles de la sensibilité ne 
sesont montré que douze ans après le début de l'affection amyotrophique 
qui jusque là avait été considérée comme une atrophie musculaire progressive 
Aran-Duchenne. 
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D'autre part, je vous ai présenté un homme chez lequelle diagnostic de 
maladie d'Aran-Duchenne s'imposait en raison des symptômes caractéris- 
tiques qu'il présentait et de la très longue durée de sa maladie. 

Aujourd'hui, comme antérieurement, je suis convaincu que l'amyotrophie 
Aran-Duchenne existe et qu'elle répond à une poliomyélite chronique. 

Chez le malade de M. Van Gehuchten, je suis tout disposé à admettre 
l'existence de ce processus. Une seule particularité me laisse incertain, c'est 
l'exagération des réflexes aux membres inférieurs. Dans deux cas de syringo- 
myélie cervicale que je vous ai présentés, ce signe existait et répondait, très 
probablement à une gène foncuonnelle des faisceaux pyramidaux. 


M. GLORIEUX. — ll est évident que le malade présenté par M. le protes- 
seur Van Gehuchten présente actuellement les symptómes caractéristiques de 
l'atrophie musculaire progressive, type Aran-Duchenne. Je ne nierai pas 
l'existence de cette maladie, en tant qu'entité morbide, je dois néanmoins à 
la vérité de dire que tous les cas, oü,au début (et Je parle d'une expérience de 
12 aus), j'avais fait également le diagnostic de maladie de Duchenne, ou même 
de pachyméningite cervicale hypertrophique, sont tous devenus ultérieure- 
ment de vulgaires cas de svrzugomivé/ie, ou la dissociation. de la sensibilité 
s'est produite plus ou moins tardivement. 


M. VAN GEHUCHTEN. — Il est évident que nous ne savous pas quelle 
sera l'évolution ultérieure de la maladie. En portant le diagnostic d'atrophie 
musculaire progressive type Aran-Duchenne, nous voulons simplement dire 
que nous avons devant nous un cas clinique qui rentre, au moins pour le 
moment, dans le greupe des affections décrites par Aran Duchenne. 

Quant à l'exagération des réflexes rotuliens à laquelle M. Crocq semble 
vouloir attacher de l'importance, je crois, pour ma part, que nous pouvons 
en faire abstraction. Vu qu'il y a absence de clonus du pied et persistence des 
réflexes cutanés normaux. 


M. CROCO fait remarquer que la compression des faisceaux pyramidaux 
peut étre suffisante pour produire l'exagération des réflexes rotuliens et trop 
minime pour donner lieu au clonus du pied et au réflexe de Babinski. 


Un cas d'atrophie abarticularre 
(Présentation du malade) 


M. VAN GEHUCHTEN. (Voir le travail original paru dans le présent 
numéro, p. 282.) | ۱ 


Discussion 


M. LIBOTTE. — Apres avoir constaté ces lésions musculaires suites d'af- 
fections d'articulation, il n'est pas saus intérét d'examiner les moyens théra- 
peutiques. Le diagnostic anatomique, physiologique, Messieurs, à une 
importance d'autant plus grande qu'il satisfait à la fois l'esprit scientifique 
et qu'il suggère les moyens thérapeutiques. 

Dans le cas du second sujet présenté par M. Van Gehuchten la lésion 
tuberculeuse domine toute la situation et il ne viendra à l'esprit de personne: 
d'en traiter les atrophies secondaires. Mais, si nous envisageons les cas qui se 
présentent nombreux dans nos cliniques, les cas d'atrophie musculaire suite 
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d’arthrite rhumatismale, goutteuse, traumatique, nous constatons que les 
articulation sont ou guéries ou atteintes d'une affection qui a passé à l'état 
chronique,et l'impuissance fonctionnelle est là, elle tient la victime attachée à 
un nouveau chainon de sa maladie, à l'atrophie des muscles voisins, à cette 
infirmité qui imprime à ses tourments une allure nouvelle et plus longue 
généralement. 

Je ne puis résister, Messieurs, à la tentation de vous signalé les précieuses 
ressources de l'hydrothérapie dans ces cas, mais surtout de l'électricité. 

Celle-ci s'emploie sous différentes modalités, mais croyez-moi, crede experto 
Roberto, rien n'est rapide, rien n'est efficace pour dissiper les douleurs si 
agaçantes inhérences aux groupes musculaires atrophiés pendant telle atti- 
tude ou lors de tel mouvement, pour ramener la tonicité et la contraction 
musculaire, comme les courants continus à intensité souvent élevées, avec 
électrodes labiles, suivis de courants continus souvent interrompus, suivis de 
courants continus avec renversements de courants. 

Par ces manœuvres vous agissez et sur la nutrition des fibres musculaires et 
sur ses fonctions. ; 

Le courant faradique agit bien aussi à condition qu'il vienne d'une 
bobine à gros fil, donc sans grande tension, qu'il soit pris par exemple à la 
bobine primaire, mais il n'a point sur la réparation des fibres musculaires la 
méme efhcacité. 

M. GLORIEUX. — M. Libotte veut bien nous demander comment nous 
traitons les atrophies musculaires de cause abarticulaire ; il nouscite ses succés 
à l'aide du courant continu et des courants alternatifs. Nous pourrons éga- 
lement citer des succès à l'aide du courant interrompu : dans notre service 
nous faisons d'habitude la galvanisation transversale à travers l'articulation 
malade, en employant de larges plaques et nous excitons les muscles atrophiés 
à l'aide du courant interrompu secondaire. 

M. LIBOTTE. — J'entends un collègue qui dit avoir recours indifférem- 
ment à la faradisation secondaire. 

J'estime que celle-ci fait du tort et que si le malade guérit, il guérit malgré 
sa faradisation. 

J'ose vous prédire qu'avec cette faradisation de fil fin, décuplant la teusion 
électrique, vous anéantirez dans certains cas graves, le peu de fibres muscu- 
laires que vous pouvez encore sauver et qui sont encore susceptibles cepen- 
dant de gagner en volume et en vigueur. 

Je n'insiste pas aujourd'hui sur cette question, celle-ci étant venue inci- 
demment se greffer sur l'examen d'un malade, mais nous la reprendrons un 
jour, si vous le voulez bien, et nous nous étendrons alors sur les différents 
modes électriques à employer encore dans ces cas, comme l'induit statique, le 
courant polyphasé, etc. | 

M. CROCO ne comprend pas bien la distinction faite par M. Libotte entre 
le courant faradique primaire et secondaire. Il ne s'explique pas comment 
alors que le seul but à atteindre est l'excitation des nerfs et des muscles péri- 
phériques, le courant secondaire peut être trop irritant, selon l'expression de 
M. Libotte. 

La Neuronophagrte 

MM. DE BUCK et DE MOOR. (Voir l’article original paru dans ce nu- 

méro, p. 269.) 
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Neuronophagre et phagocytose 
(Démonstration) 
M. CROCO. (Voir le travail original paru dans le présent numéro, p. 274.) 
Discussion 


M. F. SANO. — Dansles cas d'affection inflammatoire aigué de la moelle 
j'ai vu, comme M. De Buck, que la neuroglie reste surtout passive, sa multi- 
plication n'est pas à mettre en rapport avec l'abondance des phagocytes. La 
moelle, avec tous ses éléments d'origine ectodermique semble ne plus étre 
qu'un corps étranger que les cellules jeunes envahissent, tout comme elles 
pénétreraient dans un morceau de liége. C'est-ce qu'on observe lorsqu'une 
barriere de pus met obstacle à la circulation. Dans certains cas il est difficile 
de distinguer le róle que la neuroglie joue et je crois aussi qu'il serait indis- 
pensable de pouvoir employer une méthode élective de la neuroglie. Mais 
dans plusieurs cas, (une myelite d'origine blennorrhagique, une méningo- 
myelite à pneumocoques dont j'ai ici les préparations), il est absolument cer- 
tain que ces cellules jeunes sont sorties des vaisseaux pour envahir la moelle. 
Dans des affections moins aigués, (démence paralytique) méningite cérébro- 
spinale, méningite purulente, on peut voir, daus le tissu nerveux méme, des 
exemples de diapédèse manifeste. Il me parait difficile d'admettre qu’ « un 
tissu interstitiel vivaces d'origine mésodermique intervienne dans la produc- 
tion de ces phagocytes. Lorsque dans les cas de la rage que j'ai examinés, il 
existaient des lésions wmėédullaires, les altérations vasculaires paraissaient tou- 
jours primitives. De mème dans les ganglions spinaux des cas d'affections 
aiguës, y compris la rage, les lésions vasculaires prédominaient, la diapédèse 
était le phénomène caractéristique de l'état inflammatoire. 

Il est plus difficile de juger de l'origine des cellules jeunes dans les ganglions 
spinaux au cours des affections chroniques et méme sub-aigués. Ici, je dois rap- 
peler toute l'importance de cette remarque de M. Van Gehuchten, rappelant 
que certains auteurs, à l'exemple de Cajal, admettent comme revétement 
intérieur de la capsule du neurome sensitif, une membrane de nature epithe- 
ل :7ز‎ d'origine ectodermique, que le ganglion spinal, au cours de son déve- 
loppement embryogénique aurait entraînée avec lui, en se séparant de la 
moelle. Cet épithelium intervient-1il dans la néoformation ? Je n'en sais rien. 
L'identité des cellules qui envahissent la capsule ou la cellule est difficile à 
établir. J'ài cru reconnaitre quelquefois à l’intérieur du neurone un leu- 
cocyte. 

Je suis de l'avis de M. Crocq quand il examine ce phénomène de l’envahis- 
sement par des cellules jeunes à un point de vue général et qu'il le considere 
comme un cas particulier de la phagocytose, de la défense de l'organisme. Je 
fais cependànt cette restriction que cet envahissement peut quelquefois dé- 
passer le but, et au lieu d'amener une défense, provoquer une infériorité. La 
thérapeutique intervient souvent avec succès pour modérer l'élan de la prolifé- 
ration leucocytaire et empécher la production surabondante du pus. 


Les altérations anatomo-pathologzques de la rage sont elles spécifiques ? 


M. CROCO. (Voirle travail original paru dans le n? 13, p. 241.) 
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CONGRÈS PÉNITENTIAIRE INTERNATIONAL DE BRUXELLES 1900 
PROGRAMME 


PREMIERE SECTION 
Législation pénale 

1" que-tion. Quels seraient, dans l'ordre d'idees indiqué par le Congrès de Paris, les 
moyens les plus pratiques d'assurer à la victime d'un délit l'indemnite qui peut lui étre 
due par le délinquant? 

2" et 3" question. Faut-il admet re l’extradition des nationaux ? 

Quels sont les principes à suivre en déterminant les limites de la compétence de la 
justice criminelle qu nt û la poursuite de délits commis à l'étragner ou en conpération 

avec de; individus, nationaux ou etrangers, résidant à l'étranger? 

4' question. Y a-t-il des catégories de délinquants auxquels puisse être appliquée la 
sentence indéterminée et comment cette mesure doit-elle être réalisée ? 

5" question. Quelles mesures pourraient être recommandées dans le but de réprimer 
les actes délictu-ux généralement commis sous le nom de chantage? Y a-t-il lieu notam- 
ment d'établir une procédure spéciale pour la poursuite de ce genre de délits ? 

I SECTION 
Institutions pénitentiaires 

1" question. a) D'après quels principes le service sanitaire et médic:l des établisse- 
ments pénitentiaires devrait-il être organisé ? 

b) Comment faut-il assurer le controle médical régulier de la santé physique et men- 
tale des détenus ? 

c) Jusqu'où peut s'étendre la compétence du médecin dans la solution des questions 
relatives 4 l'altmentation ds détenus, leur habillement, leur travaïl, les punitions qui 
leur sontinflivées etc. ? 

2 queslion. En ec: qui concerne les délinquants encore jeunes, y a-t-il lieu de préco- 
niser le système des «x Reformatories » tel qu'il est organisé aux I'ats Unis d'Amérique? 

3' question. L'expérience faite jusqu'à ce jour du régime de l'emprisonnement cellu- 
laire, qu il aitétéappliqué. soit comme molenniqued'execution de toutes les peines priva- 
tives de la libezte ou de certatues de ces peines seu:einent, soit durant le cours entier 
ou pendant une ce: taine periode desdites peines, a t-elle donné des résultats qui p r- 
metten! d'apprecier la valeur de ce regime et de chacun de ses divers modes d'applica- 
tiou au point de vue notamment : 

a De son influence sur létat de la criminalité et de la récidive dans les pays où il est, 
integralement ou partiellement, appliqué: 

b) De scs conséquences sur la sante physique et mental? des détenus qui y sont soumis 
pendant un terme plus ou moius long? 

£ question. Les récidivistes doivent ils être soumis à uu régime discipliraire plus 
sévère que les condamnés qui subissent une premiere peine, et en quor cette aggravation 
du régime doit-elle consister? 

IL SECTION 
institutions préventives 

1'* question. Faut-il ranger parmi les moyens de prévention du crime l'émigration ou 
l'établissement dans une possession colouiale, dans certains cas, des mineurs qui ont 
été soumis au régime élucatif des établissements de réforme ou autres similaires? 

Dans l'affirmative, comment y aurait-il lieu d'y pourvoir ? 

2* question. Quelle est, danses divers pays, l'influence reconnue de l'alcoolisme sur la 
criminalité? 

A quels moyens spéciaux y a-t-il licu de recourir, à l'égard des condamnés en général, 
pour combattre l'alcoolisme ? 

3° question. Dans q elle mesure et dans quelles condit ons l'action des sociétés de 
patrouage peut-elle être favor sée par des offices qui se chargent gratuitement de four- 
nir des renseignements et de procurer des emplois? 

IVe SECTION 
Questions relatives aux enfants et aux mineurs 

re question. Quelles conditions doivent-être exigées pour que les minenrs puissent 
être considérés comme récidivistes et quelles conséquences la récidive doit-elle entrai- 
ner à leur égard? 

2» question. Y a t-il lieu de rendre obligatoire et. de quelle facon y a t-il lieu d'orga- 
niser l'intervention des comités de patronage à l'égard des jeunes délinquants pour 
lesquels il a été rendu une sentence provisoire ou ۵ couda'rnation avec sursis? 

3° qnestion. D'après quelles règles convient-il d'organiser l'enseignement profession- 
nel dans les ctablissements de rétorme ou autres similaires destinés aux enfants? 

4: question. Ne conviendrait-il pas pour assurer une éducation rationnelle des jeunes 
délinquants, ainsi que des enfants vicieux ou seulement moralement abandonnés, de 
combiner le système du placement dans un établissement avec celui de la mise en ap- 
prentissage ou de la mise en pension dans des familles ? 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


UN CAS DE LIPOMATOSE SYMÉTRIQUE 
PAR MÉTAPLASIE GRAISSEUSE DU MUSCLE 


pir les D' DE BUCK et L. DE MOOR 


(Communicalion à la Sociélé belge de Neurologie, séance du 28 juillet 1900.) 


Un des échanges importants de l'organisme animal est celui de la 
graisse, dont le rôle physiologique comme produit calsrigène peut être 
comparé à c?lui des hydrocarbonés (glucose). Cet échange, tout comme 
l'échange azoté, hydrocarboné, salin, subit l'influence régulatrice du 
systéme nerveux (neurotrophisme). 

Divers facteurs influencent l'échange graisseux. C'est évidemment en 
premier lieu l'alimentation; viennent ensuite les exercices corporels ou 
letravail, le climat, l'usage de l'alcool, la vie sexuelle, les maladies 
(fièvre). Mais il existe un trouble direct, exclusif, de l'échange grais- 
seux, une maladie générale du Stoffwechsel qu'on appelle obésité, adi- 
posité, polysarcie, Jettleibigkeit, et dont on constate fréquemment la 
transmission héréditaire dans certaines familles. 

La maigreur, souvent naturelle dans certaines familles, n'est pas con- 
sidérée comme étant d'essence pathologique. 

Cette insuffisance générale de l'échange graisseux est souvent en 
rapport avec l'insuffisance thyroidienne (hypothyroidie bénigne chro- 
nique de Hertoghe (1), myxoedéme). 

Quand l'échange de la graisse est insuffisant, celle-ci se dépose dans 
un tissu d'origine conjonctive, qu'on a de ce chef appelé Zissu graisseux. 
Ce tissu ne perd pas de ce fait sa nature primordiale conjonctive, qu'il 
peut reprendre, dans des conditions données, pour repasser à l'état fi- 
broblastique plus ou moins adulte. 

Mais la graisse, quand le trouble de son échange est profond, peut 
infiltrer aussi d'autres tissus, même les plus hautement différenciés de 
l'organisme (Fettsucht), comme les cellules hépatiques, les cellules 
épithéliales de l'intestin, les cellules musculaires striées, notamment 
celles du cœur. Cette infiltration, qui jusqu’à un certain degré est com- 
patible avec la vie.normale de la cellule, ne peut être confondue avec la 
métamorphose graisseuse, qui est une involution dégénérative de l'élé- 
ment vital pouvant aller jusqu'à la mort et la disparition de celui-ci. 


0۱2۶۱۰ bénigne chronique ou imvvo-déme fraste. f (Nouv Zon. de 
la Sa/p. Tome VII, 1899,) 
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L'échange graisseux se trouvant sous la dépendance régulatrice du 
systéme nerveux, on comprend les rapports étroits de l'adiposité avec 
les troubles de celui-ci et la possibilité de son origine neurotrobhique. 

On comprend aussi dès lors que Féré (1) ait insisté sur la fréquence de 
l'obésité dans les familles névropathiqnes. 

Ce rapport entre l'obésité et le système nerveux résulte également 
des observationsde Dercum(2),qui décrit sousle nom d'ad?fosié doulou- 
reuse une variété spéciale de polysarcie. Cette adiposité douloureuse se 
caractérise, d'aprés Dercum, par le dépót de masses graisseuses irrégu- 
lieres, souvent symétriques, dans diverses parties du corps. Ce dépót 
est précédé ou accompagné de douleurs. L'affection atteint surtout les 
femmes à l'âge moyen de la vie. Comme étiologie, il a retrouvé l'al- 
coolisme, la syphilis, le rhumatisme, le traumatisme. La graisse a une 
consistance molle. La figure, les mains et les pieds sont indemnes. La 
peau elle-méme n'est pas altérée. La marche de l'affection est chronique, 
progressive. En fait d'anatomie pathologique on constate la proli- 
fération du tissu graisseux en méme temps que les modifications 
dégénératives des nerfs. La glande thyroide a été trouvée indurée, 
calcaire. L'affection se distingue de l'obésité ordinaire par la présence 
de douleurs et souvent de troubles objectifs de la sensibilité et du an. 
xe léme par la non-atteinte de la figure, des mains et des pieds, l'ab- 
sence de troubles psychiques et trophiques cutanés. Il y aura lieu, nous 
semble-t-il, d'étudier les rapports qui pourraient exister entre l'adiposité 
douloureuse de Dercum et l'hypothyroidie bénigne chronique de Her- 
thoge. 

Dans ces derniers temps Eshner (3) et Spiller (4) ont décrit respec- 
tivement un et trois cas nouveaux dadiposité douloureuse. Daus le 
cas de Eshner la sensibilité était trés troublée, il y avait quelquefois des 
vomissements méme sanguinolents et l'impotence était absolue; de plus 
il existait des troubles psychiques. La glande thyroide était impalpable, 
mais le traitement thyroidien ne fit pas le moindre effet (5). 

Dans un de ces cas, Spiller fit l'examen du muscle et trouva une légère 
augmentation nucléaire. 


(1) FÉRÉ. Za Jamille nevropathique. Paris 1894, p. 192 et 210. 
(22 DERCUM. Zhe cases of a hitherto unclass. affect. res. in its gross. aspects obesity, Put 
assoc. with spec. nerv. symptoms. Adiposis dolorosa. (Amer. Journ. of. med. Science, 1890, 


p. 521. 

S E A. A. A case of ad/fosis dolorosa. (Plilad. ned. Journ. ll, n° 15, 
1898. 

(4) SPILLER U. G. Report of three cases of. adifposis dolorosa. (Med. News. Vol. 265, II, 
1898.) 


(5) Dans un article tout recent : Z'Adifosis dolorosa ( Malattta di Dercunm). (Riv. de 
Patolog. nervoso e mentale, juillet 1409), GIUDICEANDREA rapporte un nouveau cas ct 
fait à ce propos une excellente revue bibliographique et une bonne étude d'eusemble 
de la maladie de Dercum. 
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L'adiposité douloureuse de Dercum forme la transition entre letrouble 
généralisé de l'échange graisseux ou l'obésité et les troubles plus loca- 
lisés de cet échange, qu'on range généralement dans le chapitre des 
tumeurs sous le nom de /ipomes diffus et circonscrits. 

Le chapitre de cette lipomatose partielle a été beaucoup travaillé dans 
ces dernières années, mais semble néanmoins encore passablement 
confus au point de vue pathogénique. Ce fait existe notamment pour la 
libomatose diffuse symétrique, affection dont Grosch (1), le premier, a 
fait une étude pathogénique classique. 

L'étude de Grosch se base sur 716 cas variés de lipomatose. 

D'aprés Grosch, l'obésité et la lipomatose diffuse et circonscrite 
ont la méme essence pathogénique, tout en étant des processus qui 
différent sensiblement par la forme. 

Dans les deux cas il s'agit d'un trouble trophoneurotique. Celui-ci 
dans l'obésité et la lipomatose généralisée est d'origine centrale; il est 
périphérique dans le cas de lipomatose partielle chez des gens autrement 
maigres. Le trouble trophoneurotique s'exercerait par voie indirecte, en 
ce sens qu'il aménerait une modification fonctionnelle, sécrétoire des 
glandes sébacées et sudoripares,et la graisse,qui ne trouverait plus cette 
voie naturelle pour s'éliminer, se déposerait dans le tissu cellulaire 
ambiant. Il existerait donc, d'aprés Grosch, un rapport entre la produc- 
tion et le siège des lipomes plus en moins diffus d'un côté et de l'autre la 
fonction des glandes cutanées et la richesse de la peau en fait de ces 
glandes. Les lipomes se déclareraient Je plus fréquemment dans les 
régions les plus pauvres en glandes (cou, dos, cuisses). 

Il est a priori évident que la théorie de Grosch ne peut s'appliquer 
qu'aux lipomes sous-cutanés. Ce siège, tout en étant le plus fréquent, 
n'est pas unique, car il n'existe guère de tissus, même profonds, où l’on 
n'ait rencontré de lipomes. i 

Ceux-ci appartiennent en général à la variété de tumeur circonscrite 
ou arborescente, et l'on sait que celle-ci peut acquérir un volume consi- 
dérable. 

En 1888, donc une année après le travail de Grosch, parut un article 
important de Madelung (2) sur le lipome diffus de la nuque et du cou 
(Fetthals). Le travail de Grosch a passé inaperçu par Madelung. Celui-ci 
rappelle que Benjamin Brodie (3) a le premier signalé le développe- 
ment diffus de la graisse du cou. Des observations isolées furent ensuite 


(1) Groscu J. Studiën üb das Lipom. (Deutsche Zeitschr. f. Chir., Hd. XXVI, 1887.) 
(2) MabELUNG. (cb. den Fetthals. ( Diffuses Lipom des Halses). (Langenbecks Archiv, 
Bd. XXXVII, 1888, S. 106.) 


(3) Lectures on Pathology and surgery, 1846, p. 275. 
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publiées par Schuh (1, Sédillot (2), Bryk (3), W. Morrant Baker (4), 
Riedel (5), J. Hutchinson (6). L'affection fut décrite, en 1884, en détail 
par Mac Cormac (7) (4 cas) et en i886 par W. Morrant Baker et 
A. A. Dow!by (8) (13 cas). Madelung lui-méme (9 décrivit l'affection 
en 1886 (3 cas) à la section chirurgicale de la Réunion des naturalistes, 
tenue à Berlin. À ce moment Madelung ignorait les travaux anglais de 
Mac Cormac, Morrant Baker et Bowlby. 

Dans la discussion qui suivit la communication de Madelung, Barde- 
leben, Küster, Bramann citèrent des cas isolés de l'espèce observés par 
eux. 

Madelung rappel e enfin des travaux relatifs aux lipomes multiples et 
symétriques du cou de Foucher (10), Perrotte (11), Laskarides (12) et 
Clutton (13). 

Dans son article des Archives de Langenbeck (1888) Madelung, se 
basant sur la littérature susdite et surses trois cas personnels (trente-trois 
cas en tout) décrit le lipome diffus du cou comme une entité clinique 
spéciale, ne pouvant pas être rangée simplement parmi les cas de 
lipomes multiples. Ce type a d'ailleurs un intérêt pratique particulier et 
peut amener la mort par la compression d'organes importants. Madelung 
fait le tableau complet de l'affection et de son traitement. Nous y 
remarquons que le siège primitif est dans le tissu cellulaire sous- 
cutané, mais que la lipomatose peut s'étendre en profondeur jusqu'aux 
muscles. 

Quant à la pathogénie, Madelung rejette la théorie congénitale, la 
théorie thyroïdienne. 11 ne peut admettre non plus, avec Baker et 
Bowlby, que le lipome diffus du cou doit son origine à une altération des 
ganglions lyÿmphatiques et croit qu'il y a lieu d'admettre des influences 
neurotrophiques, des troubles des organes nerveux centraux. Toutefois 
Madelung s'élève contre l'idée qu'il s'agirait dans l'espèce d’une obésité 
partielle. 


(1) SCHUH. Ueb. die Erkenntniss der Pseudofiasmen. Wicn, 1851, S. 101. 

(2) SÉDiLLor. Cité par Laskarides Sp. S. 7 Ue. mut. ۰ Lifpome. (Inaug Diss., 
Strassburg, 1878.) 

(3) BRYK. V. Langenbeck's Archiv, 1874, Bd. XVII, S. 568. 

(4) W. MORRAINT BAKER. Trans. of the path. Soc. of London, Vol. XXX, 1870, p. 417. 

(5) RIEDEL. Deutsche Chirurgie, 1882, Licf. 30, S. 107. 

(6) HUTCHINSON, J. Trans. of ophtalm. Society, 1884, Vol. IV, p. 40. 

(7) MAC CORMAC. Saint-Thomas Hosp. Reforts, A884, XIII, p. 287. 

(8S) Bowrnv, .N. A. Medico-Chir. Transactions, IMA, NIN Pp. 31. 

(9) MADELUXG. l'avebl. der So Vers. deutsoh. Nuturt. und Aercite imn Der lin. 1885, 5 130 
(10) FOUCHER. Gaz. des ZIópitauv, 13803, n 122, p. 488. 

(11) PERROTTE. Du Lipome. Thèse de Paris, 1357, n" 44. 

(12) LAsKARIDEs. Loc. cif. 

3! CLUrTON. H. Saent- Themas Hos. Reports, 882, Vol. NI, p. 54. 
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.ll existe une différence capitale entre le cou des obèses et le cou de la 
lipomatose diffuse symétrique (Fetthals). La concomitance des lipomes 
et des troubles nerveux est fréquente. 

Ehrmann (1), de l'étude de trente cas, dont cinq personnels, de 
lipomes diffus et symétriques arrive à une conclusion favorable à la 
théorie neuro glandulaire de Grosch. 

Stoll (2) (deux cas personnels’ se trouve obligé à plus de réserve au 
sujet de cette théorie. 

Bucquoy (3) admet l'origine neuropathique des lipomes diffus et 
symétriques. 

Koch F. J. (4) partage les vues de Grosch, de méme que Katzenellen- 
bogen (5). Langer (6) (six cas personnels) confirme aussi la théorie glan- 
dulaire de Grosch. Il rappelle néanmoins les objections de Plettner (7), 
qui se demande comment on peut concilier la théorie susdite avec la 
non récidive des lipomes aprés extirpation et avec leur siège quelquefois 
profond, subfascial, intramusculaire. 

La théorie de Grosch ne se trouve pas confirmée dans les observations 
de Kóttnitz (8), Tichow (9) et Payr (10). 

Tichow voit la cause dans une diathèse lipomateuse. Il ne décide 
pas si le système nerveux intervient. 

Payr relate un cas où 85 tumeurs graisseuses symétriques existaient 
sur le trajet des nerfs Leur apparition fut précédée de douleurs. La 
localisation est contraire à la théorie de Grosch. Celle-ci ne peut être 
valable que pour les lipomes sans prodromes nerveux. 

La théorie neuropathique, indépendamment de celle de Grosch, 
trouve encore des défenseurs dans Paton (11) et Bouju (12). La lipoma- 


(1) EHRMANN. Ueb. mult. symet.. Xanthel. und Lipome. ( Beitr. zur Klin. Chirurgie, 
Bd IV, 1889, S. 341. 

(2) "×8 Beitr. zur Casuist. der Lipome. (Beitr., zur Klin. Chirurg. Bd. VIII, 1892, 
p. 507. 

(3) Bucouoy. Zipomes diffus mult. el symétr. (Soc. Méd. des Hópitaux, 16 juin 1891. 

(4 Kocnu F. J. Uber Lipome. Inaug. Diss. Erlangen, 1893. 

(5) KATZENELLENLOGEN TH. Des lifomes symétriques. Thèse de Paris, et Ann. de 
Dermatologie, 1895, p. 943.) 

(6) LANGER. F. Zur Casuistik der mult. sym. Lipome. (Langenbeck 's Archiv., 
Bd. XXXXVI. 1893, S. 899.) 

(7) PLETTNER. Be:lrage zur Kenntniss der tiefgel. (subfac.) تا‎ 
Halle, 1887.) 

(8) KÖTTNIIZ A. Ueb. symet. Auftreten von Lipomen. (Deutsche Zeitschr. f. Chirurg , 
Bd 38, 1894.) 

(9) TicHow P. Drei Fálle von mult. symet. Lipome. (ed. Rundschau n° 8, 1895, 
Russ. Canst. Jahresb.. 1895 II. S. 555.) 

(10) PAYR E. Zur Lehre von der mult. und symet. Lipomen. (Wien. Klin. Wochenschrift, 
n9* 42-44, 1898.) 

(11) PATON. Lifomes mult. et symétr. chez wn aliéné. (La (Normandie médicale, 1803, 
P- 97-) 

(12) Bouju G. Zes lipomes multiples sy metr. d'origine nerveuse (Thése de Paris, 1992.) 
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tose peut être héréditaire de mème que l'obésité. Des cas de lipomatose 
héréditaire ont été décrits par Murchison (1), St. Mackenzie (2), 
Benard (3), Blaschko (4), Petren (5). L'affection se manifeste en géné- 
ral à l'âge de la puberté. Elle peut être un symptôme de dégénérescence. 
(Féré (6), Laquer (7).) 

Nous ne pouvons admettre que l'obésité cet la lipomatose, tout en 
ayant toutes deux des rapports étroits avec le système nerveux trophi- 
que, reposent sur un z:éz:e trouble de ce dernier. 


L'adiposité, l'obésité pathologique est due à un ralentissement de 
l'échange graisseux, à un dépót ou une infiltration exagérée de graisse 
dans les divers tissus lipophores, tandis que la lipoinatose diffuse et le 
lipome circonscrit semblent représenter non un dépót de graisse, dont 
l'échange est insuffisant, mais une hyperplasie graisseuse, voire méme 
une métaplasie graisseuse, et à ce 1itre ces affections lipomateuses 
demandent à étre plutót rangées dans le chapitre des tumeurs. 


L'échange graisseux est réglé par le systéme nerveux et s'opére en 
partie par lipolyse et combustion, en partie par la sécrétion des glandes 
cutanées; en d'autres termes ces deux modes régulateurs de l'échange 
graisseux ont une base neurotrophique. Il existe également une obésité 
neuropathique, comme il existe un diabéte et un arthritisme neuropa- 
thiques. Aussi voit-on souvent ces trois affections réunies sur un méme 
individu atteint de dégénérescence héréditaire ou acquise. 


Quant à croire, avec Grosch, qu'un trouble neurotrophique local 
portant sur les glandes sébacées et sudoripares puisse produire une infil- 
tration localisée, une obésité partielle, du tissu cellulaire sous-jacent, 
nous ne pouvons nous y résigner, car dans l'échange graisseux comme 
dans 'es autres fonctions organiques, il faut compter avec la suppléance 
des parties non atteintes et les autres ressources de l'organisme. 


Nous croyons, au contraire, que dans l'espéce il s'agit d'un trouble 
neurotrophique amenant l'hyperplasie du tissu graisseux préexistant. Ce 
trouble neurotrophique peut agir sur un territoire plus ou moins étendu 


(1) MURCHISON. CH. Cases of heredit. mult. fathy tumours. (Edinb. med. Journ.. 
vol. II, p. 1051, 1857.) 

(2) MACKENZIE ST. ZTeredit. mult. tumors. (Trans. of the clin. soc. of. London, 1885, 
t. XVIII, p. 331.) 

(3) BENARD, cité par E. Meetbeck. Ueb. mult. Lipome. (Inaug. Diss. Uürzburg, 1887.) 
" (4) BLascHKkO H. Eine setene erM.. Lipombildung. (Virchow 's Archiv, Bd. 124. 1891, 

. 175.) | 

(5) PETREN K. Zn Fal! von mult. symet. heredit. Lipome. (Virchow's Archiv, Bd. 147, 
1807, S. 550.) 

(6) FERE. Z.oc. cit. 

(7) LAQUER. Uech, die arzt! Bedeut. der Hiifschulen für schvachhefühigte Kinder. 
(XP Vers. der südeestd. Neurol. und. Irrenárzte. Mai 1600. Baden-Baden. Ref. in 
Monutschr.f, Psvch. und Neurologie, Bd. VIL, S. 75.) 
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et déterminer soit la lipomatose diffuse, symétrique, soit les lipomes 
multiples circonscrits, soit le lipome circonscrit isolé. 


Bien plus, le trouble neurotrophique peut se manifester dans le sens 
de l'hétéroplasie, dela métaplasie, et provoquer l'apparition du lipome, 
du néoplasme graisseux, au sein d'un tissu qui normalement ne renferme 
pas de cellules graisseuses : aponévrose, tendon, muscle, périoste. 


Ceci nous améne à dire quelques mots de la théorie pathogénique des 
tumeurs. 


La pathogenése des tumeurs n'est pas uniforme, mais variée. Il est 
évident que la théorie de l'inclusion de foyers cellulaires gardant leur 
caractére embryonnaire, formulée par Cohnheim, est trop exclusive. 
La tumeur peut survenir dans un tissu complètement différencié. Elle 
repose sur l’hyperplasie anormale, atypique, et sur la métaplasie consé- 
cutive du tissu d'origine. Nous admettons avec Ribbert (1) que l'origine 
des tumeurs est hyper- et homéoplasique ; la métaplasie y est secondaire 
et le retour à l'état embryonnaire dépend de certaines conditions de 
terrain, de nutrition, qui empéche la génération cellulaire compiéte à 
l'état différencié. Il est probable que le frimum movens de la forma- 
tion néoplasique réside dans le système neurotrophique. 


Mais à côté de la métaplasie secondaire des tumeurs proprement dites 
il existe des métaplasies primitives, où un tissu se transforme dans un 
autre qui s'en rapproche, par exemple, du tissu co»jonctif en tissu mu- 
queux, en tissu cartilagineux, et vice-versa. 


Il est probable, dit Ribbert (2) que dans ce cas également la méta- 
plasie n'est pas direcle, mais qu'avant de se transformer le tissu plus ou 
moins différencié fait un retour plus ou moins complet vers l'état em- 
bryonnaire (Rückbildung). 

En tout cas la métaplasie ne se passe qu'entre tissus présentant 
une proche parenté. « Theoretisch ist es denkbar dass sich auch 
Zellarten, die auf einer frühen Stufe der embryonalen Eutwickelung 
sich von einander abzweigten, metaplastisch in einander umbilden 
kónnen, doch fragt es sich wie weit man darin gehen darf. Jedenfalls 
sprechen die Erfahrungen beim Menschen nicht für eine grosse Ausdeh- 
nung dieser Móglichkeit. Wir sind überzeugt dass Epithel nicht in Bin- 
degewebe, und dieses nicht in jenes übergehen kann. Und so zweifle 
ich auch z.-B. nicht daran dass sich einmal als solche differenzirte glatte 
Musculatur nicht in quergestre:ifte umzuwandeln vermag. Beide haben 
eben entwickelungsgeschichtlich nichts mit einander zu thun. » 


(0 RiBBERT H.. Ueó. Umbildungen an Zellen und Geweben. (Vircho:w 's Archiv, Bd 
157, S. 106.) 
(2) RIBBERT. Loc. cit. 
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Jusqu'ici personne n'a, que nous sachions, signalé la lipomatose par 
métaplasie du tissu musculaire strié en tissu graisseux. 


Nous trouvons dans la littérature des faits qui se rapprochent de cette 
métaplasie, mais personne n'a osé l'atfirmer. 

Pitres (1) a vu un fibróme de l'éminence thénar se transformer en 
lipome à sa surface. La tumeur était située au sein des fibres musculaires 
atrophiées. 


Nanotti (2) a enlevé dela cuisse une tumeur qui, au microscope, se 
montra constituée par du tissu adipeux, au milieu duquel on rencontra 
des fibres musculaires striées, normales ou hypertrophiées ou de trés 
petites dimensions. 


Askanazy (3) est plus affirmatit. Dans quatre cas de maladie de 
Basedow il a constaté la dégénérescezce lipomateuse du muscle. Micros- 
copiquement à part la présence du tissu graisseux il trouva de la prolifé- 
ration nucléaire; les noyaux se montrent sous forme de groupements 
dans la fibrille atrophiée et parsemée de plus ou moins de gouttelettes 
graisseuses. Dans les cas avancés le contenu fibrillaire est constitué par 
une masse finement granuleuse ou homogène, partie riche, partie pauvre 
en noyaux, présentant des vacuoles et du pigment jaune. Ces fibrilles 
finissent par disparaître après perte du sarcolemme. 


L'affection, d'après Askanazy, est primitivement musculaire et a une 
origine toxique. 


Curschmann (4) a étab!i (1889) le type de la /ihomalose périmusculatre 
circonscrite. Il en publia d’abord trois cas. Cette affection surviendrait 
généralement entre 40 et 50 ans, affecterait surtout le cou, le tronc, les 
extrémités et s'accompagnerait de faiblesse musculaire. 


Windscheid rapporta plus tard (1897) un nouveau cas de maladie de 
Curschmann et, dans la discussion qui suivit, ce dernier prétendit avoir 
connaissance à cette heure de 10 cas de l'espèce. 


Dans un seul de ces cas on a fait l'examen microscopique d'un mor- 
ceau de muscle prélevé par biopsie. Les fibres musculaires furent 
trouvées diminuées de volume, le tissu interstitiel graisseux était abon- 
dant et écartait les fibrilles musculaires. Curschman croit que l'affection 
débute dans le tissu cellulaire sous-cutané. 


(1) PirREs. Zifome fibreux de l'éminence thinar. (Bull. de la Soc. anat., 1853, p 521.) 

(2) NAXOTTI. Sopro un rabdo-mio-lihoma deMa coscia. (7! morgagni, oct. 189t.) 

(3) AskaNazv. Path.-anat. Beitr. zur. Kenntniss des Morbus. Basedoü, insb. ib die 
dabei auftr. Muskelerbrankungen. (Arch f. Klin. Medic., Bd. 61, 1898.) 

(4) CURSCHMANN. Ber. der Med. Gesellsch. <u Leipzig. Sitz. von 29 Jan. 1889. (Ref. in 
Schmidts Jahrb., Bd. 222, S. 110.) 

(51 WINDSNCHEID. ZLéponsalosis perimusc. circumscripta, (Der. dg med. Gesellsch. zu 
Leipzig. Suz. von 3 Nov., 1897, Ref. in Schmidts Jahrè., 1898, Bd. 257, S. 69.) 
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important travail de Krósing, que nous aurons l'occasion de disséquer 
plus tard à propos d'un mémoire que nous préparons sur l'atrophie 
musculaire. Il nous suffit d'en retenir ici que cet auteur a démontré 
l'existence de la métaplasie musculo-graisseuse, que nous retrouvons 
dans notre cas de lipomatose diffuse et symétrique et qui a jusqu'ici été 
niée par tous les autres auteurs, excepté par Durante (1). 

Il y a lieu, à la lumiére des faits découverts par Krósing et confirmés 
par Durante, de refaire toute l'anatomie pathologique du muscle strié. 
Il est probable qu'on se fera des idées tout autres sur les atrophies, la 
pseudohypertrophie, la myosite fibreuse, la myosite ossifiante, etc. 

Il y a lieu de revoir les cas décrits comme lipomatose périmusculaire 
circonscrite par Curschmann et Windscheid et il est probable que plu- 
sieurs de ceux-ci devront étre rangés dans le type de la lipomatose que 
nous venons de mettre en relief sous le nom de LIPOMATOSE PAR 
MÉTAPLASIE MUSCULO GRAISSEUSE. 

Embryologiquement parlant le fait de Ja métaplasie musculo-graisseuse 
ne nous semble présenter rien qui choque les idées reçues jusqu'ici, car, 
tout en étant hautement différencié, le tissu musculaire strié appartient 
à la grande branche des tissus mésodermiques, tout comme le tissu 
graisseux. 

Quant à la pathogénie de notre lipomatose par métaplasie, nous y 
voyons un trouble neurotrophique dont la cause première nous échappe. 

Le pronostic en est évidemment bénin et le traitement assez aléatoire. 
On pourrait toutefois essayer, nous semble-t-il, le massage et certains 
courants électriques. 


NOUVELLE CONTRIBUTION 
A LA DISSOCIATION FASCICULAIRE OU HERSAGE DES NERFS 


DANS LES TROUBLES ANGIO-NEUROTROPHIQUES 


par le D' D. DE BUCK 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 28 juillet 1900. 


L'anatomo-physiologie du systéme nerveux nous pousse de plus en 
plus à admettre dans le systéme nerveux central un systéme sympa- 


(1) DURANTE G. Sur la digin. dite granuleuse protéique de la fibre musculaire striée. 
(Soc. anat. de Paris, 23 février 1900.) — IDEM. La fibre musc. striéé. Sa régr. cell. — 
Transform. et multipl, de la libre contractile. (Presse méd., 21 mars 1900.) 


TRAVAUX ORIGINAUX 303 


thique, qui est l'organe fonctionnel et trophique de la partie végétative 
de l'organisme animal, à côté du système de relation, qui est l'organe 
fonctionnel et trophique de la vie animale. Les deux systèmes ont une 
organisation qui se ressemble, en ce sens que leurs centres respectifs 
forment un échafaudage allant de l'écorce cérébrale à toute la tige 
médullaire. Tout au plus la structure des neurones diffère-t-elle quelque 
peu dans les deux systèmes et en tout cas le système sympathique 
présente-t-il un plus grand nombre d'échelons extramédullaires, localisés 
dans les ganglions plus ou moins périphériques et jouissant d'une 
certaine indépendance fonctionnelle. 

La chirurgie du systéme nerveux de relation est relativement étendue 
déjà et assez bien connue dans ses trois parties cérébrale, médullaire et 
périphérique. 

Il n'en est pas de méme de la chirurgie du sympathique, qui vient 
à peine de naître, sous l'impulsion des travaux de Chipault et de 
Jaboulay (1). 

Ce long sommeil de la chirurgie du sympathique s'explique probable- 
ment par le peu de connaissances générales que jusque dans les derniers 
temps nous possédions sur ce systéme. 

Aujourd'hui le reveil est complet. Les anatomistes et les physiolo- 
gistes scrutent à l'envie la signification morphologique et fonctionnelle 
du grand système végétatif et les chirurgiens s’enhardissent à l’attaquer, 
éclairés par les indications de l'anatomo-physiologie. 

La chirurgie du sympathique cervical est déjà relativement riche en 
faits encourageants. 

La chirurgie du sympathique abdominal et sacré vient à peine d'être 
6۲666 02۲ ۰ 

Quant au sympathique des extrémités, une partie de ses fibres sont 
intimement mélangées aux nerfs de la vie de relation et pour les attein- 
dre on s’est adressé à ces derniers. C’est ainsi que Chipault a fait avec 
succès l’élongation nerveuse dans l'ulcère perforant et variqueux. 
P. Delbet n'a pas été moins heureux dans ces cas avec le hersage ou la 
dissociation fasciculaire. Nous-méme (2) nous avons pu confirmer l'heu- 
reuse influence de ces traitements dans un double cas d'ulcére variqueux 
du membre inférieur. 

Mais toutes les fibres sympathiques n'accompagnent pas les nerfs de 
relation; il y a des fibres angioneurotiques qui longent et accompagnent 
les vaisseaux. C'est à ces derniéres, celles accompagnant notamment 
l'artère fémorale, que Jaboulay (3) s’est adressé pour remédier à 


(1) Voyez: La Chiru gie du sympathique (Revue générale), par le Dr DE Buck. (Zeg. 
mid., 1900 vol. I n" 16.) 

12) D. Dr BECK et O. VANDER [ANDEN. Ze traitement de ÜlC,uleére variqueux par lilen- 
galion et la dissociation fasciculatre des nerfs. ( Journ. de Neurol. 5 juin 16900 p. 207.) 

(3) JanourAY. Cn eas de troubles trophitques du pied et de la jambe traité avec succès par 
la distension des filels nerveux entoutrant l.artere fémorale. ( Zrav. de I: Neurol. Chir., 1899, 
n? 4, p. 327.) 
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certains troubles trophiques du pied et de la jambe. La tentative fut 
couronnée de succès. 

Nous apportons aujourd'hui une nouvelle indication à la chirurgie des 
fibres angio-neurotrophiques périphériques. 


Madame Th. V..., 39 ans, ménageére, à Saint-Nicolas, est une personne de constitu- 
tion delicate. 

A ntécédents héréditatres. — Le pére est mort de fiévre typhoide à 53 ans ; la mére de 
pneumonie à 52 ans. Elle a une sceur qui est bien portante. Ou ne trouve pas de tare 
nerveuse dans la famille. 

A ntécédents personnels. — Elle a été bien. portante jusqu'il y a 9 1/2 ans, date à la- 
quelle elle a f it une variole hémorrhagique grave. I1 faut toutefois signaler qu'elle 
avait, dés sa jeunesse,durant l'hiver, de fortes atteintes d'engelures,surtout aux pieds ; 
puis qu’il y a dix-huitans qu’elle soufire de démangeaisons à la vulve et à l'entrée du 
vagin. Cette aflection est survenue vingt mois après son mariage, au cours de sa 
seconde grosseese. Elle a fait quatre grossesses, qui ont évolué normalement. 

Ce prurit vulvaire s'est beaucoup exagere dans ces derniers temps. Depuis sa variole, 
qui l'a retenue quatre mois à l'hópital, elle n'a plus vraiment été bien portante. Elle a 
vu survenir insidieusement et se développer progressivement une affection du pied 
gauche, localisée presqu’exclusivement aux orteils. Ceux-ci furent le siège de pares- 
thésies intenses et diverses, accompagnées de crises douloureuses insupnortables. Ces 
crises paresthesiques et douloureuses survinrent surtout le soir en se mettant au lit et 
se répétèrent durant toute la nuit, entraînant une insomnie complète. 

À l'examen objectif les orteils du pied gauche se montrent cyanosés et froids. La 
cyanose est variable et s’exagère par accès. La marche est possible, 815 6 
douloureuse. 

(Cette cyanose se montre aussi aux orteils du pied droit, mais ici ne s'accompagne 
pas de paresthėsies ni de douleurs.) 

Au reste la peau elle-même n’est pas modifiée, mais il existe des troubles trophiques 
des ongles, consistant surtout dans de l'hvp rkeératose sous-ungueale, de l'onycho- 
gryphosis. La matrice du troisième orteil est entlamm?e. Cet orteil se montre très 
douloureux au moindre contact. 

La sensibilité objective est normale. Le froid et le chaud, appliqués sur les orteils, 
exagérent les malaises subjectifs. 

Il n'existe pas d'athéromasie. Les urines ne renfecment ni sucre, ni albumine. 

Les réflexes rotuliens et achilliens sont plutôt exagérès. Le réflexe plantaire est 
normal. 

Les nerfs de la jambe et les nerfs plantaires sont peu sensibles à la pression. 

L'examen gynécologique révèle l'existence d'un kraurosis de la vulve et de l'entrée 
du vagin. Le vagin lui-même est rouge. Leucorrhée peu abondante. Règles peu abon- 
dantes survenant toutes les trois semaines. Etat général: Faiblesse et nervosisme. On 
ne constate cependant aucun stigmate hystérique. 


Il s'agit évidemment, dans l'espèce, de troubles angio-neurotrophiques 
de la périphérie du membre inférieur surtout gauche. 

Peut-on ranger ce cas dans un des types classiques d'angiotropho- 
neuroses décrits jusqu'ici. Nous ne le croyons pas. Il ne s'agit évidem- 
ment pas de la névrose décrite par Crocq sous le nom d'acrocyanose. (1) 


(1) CROocQ. De l'acrocyunose. (Comm. au Congrès des aliénistes et neurologistes de 
France ct des pays de langue française. Septième session, Nancy, 1896. Analvse in 
Journal de Neurologie, 1896, Pp. 360.) 
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Nous y retrouvons les caractères de l’acroparesthésie, mais en outre 
les modifications vasculaires se rapprochent de la forme asphyxique de 
la maladie de Raynaud et les modifications onguéales n'appartiennent 
à aucun des trois types cités jusqu'ici, mais appartiennent à d'autres 
affections nerveuses périphériques ou centrales. 

Il ne s'agit donc pas d’un cas pur, mais d'un mélange de troubles varia- 
bles, qui tous néanmoins présentent bien nettement une origine angio- 
neurotrophique. Les troubles paresthésiques et douloureux, qui ont été 
les premiers en date, dépendaient probablement de modifications surve- 
nues dans les extrémités terminales des nerfs du pied sous l'influence de 
l'infection variolique. Cette névrite terminale explique également les 
lésions onguéales et les troubles vasculaires. Ces derniers sont d’abord 
fonctionnels, mais deviennent ultérieurement organiques. Il se déclare 
de l'endartérite oblitérante et l'on voit en dernier lieu survenir la 
gangrène des extrémités. 

Il s’agit donc au fond d'une névrite trophique des extrémités du nerf 
sciatique. 

Les rapports de la névrite trophique avec les modifications vascu: 
laires, avec la maladie de Raynaud, sont aujourd'hui bien connus (1). 

Ces rapports furent bien mis en relief par les expériences de section 
du nerf sciatique chez le lapin et le chien instituées par Bervoets (2). A. 
Fraenkel (3) et en tout dernier lieu par Lapinsky (4). D'après ce dernier 
auteur, les affections du nerf sympathique (fibres qui accompagnent le 
nerf sciatique) entrainent des troubles vasculaires qui sont d'abord ex- 
clusivement fonctionnels, mais qui ensuite, certains facteurs circulatoires 
mécaniques aidant, deviennent franchement organiques et peuvent en- 
trainer la gangréne par obstruction et anémie compléte. 

La fameuse question des nerfs trophiques est aujourd'hui encore loin 
d'étre résolue. A mon avis tout nerf est à la fois trophique et fonctionnel, 
il conduit aussi bien les stimulants trophiques que fonctionnels. Cela me 
semble résulter de l'unité méme du neurone. 

On a voulu, dans ces dernierstemps (Apathy, Bethe, Nissl), mettre cette 
unité du neurone en doute; on a voulu y voir une partie nutritive consti- 
tuée par le corps cellulaire et une partie fonctionuelle, constituée par 


(1) Consultez à ce sujet : REMaK E. und Frsrau با‎ Nenuritis und. Polyneuritis. 
(I Nothinage! 's Spec. Path. u. Therapie, Bd XI, Thei HE Abtheil HT, 18929. 8. 170). — 
LaPiNsKY. M. Deux cas de dégén. des vaisseaux conséc. à La névrite (Greg: de mid. eth , 
1899, p. 109.) 

(2) BERvoE I3 H. Over spontaan gangraen en over de van senuxw'iiden afhanke‘ijke veran- 
deringen in deiwanden der bloedvaten. (Akad. Proefseh. Utrecht, 1803. ln. Birdrage tot de 


tennis van [iet sPontaan gangraen. (M'eeté! van. Aet ned. tidschr. v. Geneesk., 184 H 
p. 225.) 

(3) FRANKEL A. Ueber neuritische A ngriosclerose, ( Men. AVin. Wochenschr. q8o0, n7 6 
et 10.) | 


(41 Lapius&v. M. Zur Frage der Desen der Gefässe bet Laesion. des Nervu sympath. 
(Deutsche Zeitscr., f. Nerven.. Bd. 10, $. 240.) 
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les fibrill:s, espèce de substance intracellulaire et extracellulaire diffé- 
renciée servant à la conduction et ne présentant nulle part de solution 
de continuité. Ce fait me semble paradoxal et je souscris volontiers à ces 
idées de Storch (1) : Das Leben der Ganglienzelle besteht eben in ihrer 
Function. Nach dem Gesetzen vom Kampf unis Dasein wird die funk 
tionslose Ganglienzelle, die für den Organismus ein unnützer Ballast ist 
zu Grunde gehen. Æs ist unnalürlich die Function zu sondern in eine 
nervôse und nutritive, wie Bethe es will. » 

Ce qui est vrai pour le neurone de la vie de relation l'est également 
pour le neurone sympathique ; fonction et nutrition se confondent ici 
également dans la même unité neuronique. 

Il est probable, comme nous le disions plus haut, que la lésion du 
système sympathique est dans notre cas d'origine périphérique. Les 
engelures et le kraurosis vulvaire préexistants plaident aussi en faveur 
de cette localisation. 

Mais les troubles qui correspondent à l'acroparesthésie, à la maladie 
de Raynaud aussi bien qu'à l'érythroméralgie peuvent également 
avoir une origine centrale. 

Quoiqu'il en soit, je me crus autorisé à agir, sur le systéme sympathi- 
que périphérique, comme l'a fait Chipault dans l'ulcére perforant et 
l'ulcére variqueux. 

J'ai donc fait, le 16 juillet 1900, la dissociation fasciculaire du nert 
sciatique gauche. ; 

Le succès de cette opération ne s'est pas fait attendre. Les troubles 
paresthésiques et douloureux ont cédé d'emblée et la personne a 
regagné le sommeil qu'elle ne connaissait presque plus depuis des mois. 
Les troubles vasculaires et ongéaux s'amendent aussi progressivement. 
L'irrigation sanguine est meilleure; la cyanose n'existe plus que rare- 
ment sous l'influence de la marche et le froid des orteils est moins 
prononcé. Le troisième orteil, qui avait la matrice de ongle enflammée, 
reste encore sensible à la pression et gonflé à son extrémité, mais ce 
phénomène même marche lentement vers la guérison (28 juillet). 

La personne se montre enthousiaste de notre intervention. Si celle ci 
avait été moins complète, nous aurions songé, à l'exemple de Jabou- 
lay (2), à faire la distension des filets sympathiques qui accompagnent 
l'artère fémorale. 

Le kraurosis vulvaire est traité avec succès par les lavages antisepti- 
ques fréquents (méthode de Krause). 

La patiente quitte notre Institut le 8 aoüt. Les fonctions du pied 
gauche sont redevenues relativement normales. 


(r) Sroncu E. Krit. Bemerk. gur Neuronlhre (Menatschr.f Psych. und Neurol., 
Hd VIII. s. 45.) 


(2) JABOULAY. Loc. Cilt. 
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LES AGNOSCIES, LA CÉCITÉ FSYCHIQUE EN PARTICULIER, par V. Nodet. (In-8’, 215 pages, 
Paris 1899, Félix Alcan, éditeur.) 

On peut résumer comme suit les idées formulées dans cette très intéressante étude : 

Le phénomène de la reconnaissance, c'est-à-dire l'identification, est excessivement 
général, il est à la base des phénomènes réflexes, il est à la base des phénomènes de 
l'activité vitale dont il devient une des caractéristiques. 

Le travail des identifications successives, en insérant le passé sur le présent, permet 
à l'impression sensorielle de devenir perception reconnue, localisée, et représentation. 

On peut diviser le travail des identifications cérébrales en deux grandes classes : les 
iden lifications primaires ou sensations simples et les identifications secondaires ou su- 
périeures. 

L'interruption de l'identification cérébrale primaire donne les anesthésies cortica'es 
sensitivo-sensorielles; le trouble du travail des identifications secondaires avec persis- 
tance des identifications primaires donne les aguoscies : cécité, surdité psychiques, 
asymbolie. 

La cécité psychique a pour condition essentielle la conservation au moins relative de 
l'identification primaire, dont la mesure est la valeur de l'acuité visuelle, trés impor- 
tante à étudier. Elle s'accompagne très fréquemment d'hémianopsie ordinairement 
droite et d'une achromatopsie spéciale : l'achromatopsie agnoscique. 

Il existe parfois des troubles dans la localisation dans l'espace (Pick), dus aux troubles 
de l'identification des sensations musculaires de l'œil ; ce trouble peut à lui seul déter- 
miner une cécité psychique spéciale. 
` La perception des formes, primitivement taciile, est devenue en grande partie visu- 
elle et non pas seulement optico-motrice. Son trouble n'est pas un facteur indépendant 
dans l’agnoscie visuelle; sa valeur peut être très souvent la mesure de la cécité 
psychique. 

L'orientation est en quelque sorte le corrélatif dans l’action de ce que la perception 
des formes est sur le terrain spéculatif ; elle est devenue, comme elle, presque exclusi- 
vement visuelle : la cécit: psychique avec souvenirs visuels encore notables la trouble 
à peine ; la destructioa presque totale du territoire visuel au contraire détermine l’ino- 
rientation. L'orientation auditive délicate est comprise dans cette conclusion. 

La valeur considérable de l'élément visuel dans le travail cérébral explique l'état 
mental des agnosciques visuels purs, état mental variable avec la valeur et l'étendue 
des lésions, poàvant presque aboutir à Ia démence. Les hallucinations sont possibles. La 
cécité psychique grave entraine une agnoscie déjà considérable dans les autres terri- 
loires sensoriels méme intacts. 

Les agnoscies olfactives et gustatives ne méritent pas uae place à part, leur possibi- 
lité méme étant difficile à démontrer. 

L'agnoscie auditive est rarement isolée : elle est difficile à diagnostiquer très sùre- 
ment et son existence n'a pas grande influence sur l’état mental du malade (nous ne 
parlons pas de la surdité verbale). 

L'agnoscie tactile localisée existe : elle présente un grand intérêt théorique, mais en 
clinique elle ne prend de l'importance qu'alliée à l'agnoscie visuelle, ce qui constitue 
l'agnoscie multiple ou asymbolie. 

L'asymbolie exagère beaucoup la gravité de l'état psychique des malades.qui sont 
souvent de véritables décérébrés ; elle peut presque aboutir à la démence, ou plutot tous 
les intermédiaires existent entre la démence vraie et l'agnoscie vraie; la démence 
asymbolique (Heilbronner) et l'asymbolie avec démence sont des réalités cliniques. 

Il y a lieu d'éliminer du cadre des agnoscies tous les phénomènes aguosciques fré- 
quents dans les psychoses, daus les névroses, dans la vie ordinaire. 

L'agnoscie tactile du membre supérieur est déterminée par la lésion superficielle du 
tiers moyen des deux circonvolutions prérolandiques, surtout de la postérieure (Wer- 
nicke). On peut supposer une agnoscie tactile semblable pour les autres membres ou 
autres parties du corps. 


308 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


L'agnoscie visuelle peut être due à une lésion purement corticale (ce n'est pas com- 
plétement démontré) ; elle peut ètre due à une lísion esclusive de la substance blanche, 
elle est ordinairement due à des lésions multiples intéressant l'une et l'autre. 

L'agnoscie visuelle spéciale. par défaut de localisation dans l'espace, est problable- 
ment due à une lésion corticale des deux lobules pariétaux inférieurs (Pick). 

L'agnoscie visuelle reconnait trés souvent pour cause une double lésion des lobes occi- 
pitaux ; quelquefois un seul lobe, ordinairement le gauche, est atteint, sa lésion 
s'accompagne d’autres lésions très variables. 

La lésion de la cécité psychique peut être unilatérale : dans les deux observations 
(Lissauer-Hahn et observation personnelle) les plus démonstratives, il y avait destruc- 
tion du territoire visuel gauche et lésion des voies commissurales du bourrelet du corps 
calleux : la prépon lérance de l'hémisp'ière gauche dans les aëtes mentaux supérieurs, 
dans la perception, explique bien cette lésion. 

La lésion de l'agnoscie génèrale s'accompagne toujours d'une lésion du territoire vi- 
sucl, confirmant ainsi l'importance des troubles agnosciques visuels dans l'asymbolie. 


D'une facon générale, les lésions des agnoscies peuvent se diviser en trois catégories: 
Io lésious atrophiques simples, dont la constatation n'est pas un argument contre la lo- 
calisation des troubles agnosciques; 2° lésions en foyer, ordinairement ramolissement ; 
3 forme mixte ‘fréquente. 


o 
* * 


LES TUBERCULES DES PÉDONCULES CEREBRAUX, par G. Raviart. (In 8^, 108 pages. Paris 
1900, Carré et Naud, éditeurs.) 

Cette étude, faite avec le plus grand soin, est basée sur l'examen d'un cas personnel, 
un de quarante-deux cas recueillis dans la littérature médicale. 

L'auteur arrive aux conclusions suivantes : 

Les tubercules des pédoncules cérébraux sont les tumeurs le plus fréquentes de la 
région. Le jeune dge est plus particulièrement frappé, et le sexe masculin prédomine chez 
les malades. 

Le volume et le siège de ces tubercules varient. Leur structure est celle des tubercules 
en général. 

A leur centre, le tissu nerveux est complètement détruit : il en résulte après un certain 
temps des dégénérescences secondaires. 

A leur périphérie, le tissu néoplasique s'infiltre et dissocie plus qu'il ne comprime, de 
sorte que l'étendue des destructions nerveuses n'est pas en rapport avec le volume 
apparent de la tumeur. La substance nerveuse y est mélangée aux éléments embryon- 
naires, elle peut conserver plus ou moins complètement ses propriétés. 

L'hydrocéphalie, la méningite tuberculeuse, la tuberculose des autres organes, accom- 
pagneut ou compliquent les tubercules des pédoncules cérébraux. 

Aussi, leur symplomatologie est-elle complexe : ces tubercules donnent naissance à des 
symptômes communs aux différentes tumeurs intracrâniennes (phénomènes dits de 
Compression) et à des troubles symptomatiques d'une lésion en foyer. Ces derniers, qui 
auraient fait défaut dans le cas de Gintrac, varient avec le siège du tubercule dans le 
pédoncule. 

Ils constituent dans un grand nombre des cas, un syndrome alterne supérieur dont les 
éléments constitutifs sont très variables, comme où a pu le constater plus haut: 
syndrome de Weber, (paralysie de la ¿° paire du côté de la lésion, paralysie des membres 
de l'hypoglosse et du facial inférieur du côté opposé), de Benedikt, (paralysie de la 
3° paire du côté de la lésion, tremblement volontaire des membres de l'autre côté), etc. 

La marche de l'affection varie presque avec chaque cas. 

La durée, parfois très courte, n'a jamais dépassé deux ans. 

Le diagnostic de siège n’est possible que lorsqu'on se trouve en présence d'un syndrome 
alterne supérieur, encore alors peut-on avoir affaire à une compression de voisinage, à 
une simple coincidence de symptómes dus à la coexistence de lésions de siège différent, 
à l'hystérie. 

Le diagnostic de tubercule, toujours douteux, s'appuiera sur la jeunesse du sujet, 
et l'existence de tuberculose aille re, 
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VARIA 


Du soi-disant fœticide thérapeutique 


M. PiNARD pose la question suivante : 

lemme en travail ne pouvant accoucher spontanément, par suite du rétrécissement 
du bassin ; l'enfant est à terme et vivant ; l'intervention que vous jugez indiquée, néces- 
saire ct indispensable, vous est interdite, soit par la parturiente elle-même soit par son 
entourage ; une autre intervention vous est proposée et celle intervention implique la 
mort de l'enfant. 

Que devez-vous faire en pareille occurence ? 

Pour resoudre cette question, l'auteur recherche d'abord si le droit de vie et de inort 
sur l'enfant peut appartenir à quelqu'un, au père ? à la mére ? au médecin ou à d'autres 
personnes ? 

1. — Le droit de mort peut-il appartenir au père ? 

Chez les anciens, l« pere avait droit de vie et de mort sur tous les membres de sa 
famille, mais il ne devait l'exercer que pour punir. 

Peu à peu ce droit tomba en désuétude, cependant quelques auteurs pensent que si ce 
droit n’est plus exercé pour punir, il peut encore l'être pour sauver la mère, lorsque 
l'enfant, encore in utero, est une cause de danger pour elle. 

Mais le pere peut avoir d'autres mobiles que le salut de la mère ; aussi Nægelé, dans 
ses circonstances, refuse-t il au pè:e tout droit sur la vie de son enfant, et M. Pinard 
conclut : 1° Que l'on ne peut s'appuyer sur aucune loi pour reconnaître au père le droit 
de vie et de mort. 2° Que, malgre l'opiniun de Nægelé, il est cependant de croyance 
générale à l'heure actuelle, que le pere possède ce droit ; 3° Qu'en exerçant ce druit, le 
père n’a en vue que le salut de la mere, 

IL — Le droit de vie et de mort appartient-il, peut-il appartenir à la mère ? 

Nægelé, Cazeaux disent nettement oui ; Danyau et Dubois sont plus réservés ; Hubert 
ést resolument pour la négative. 

En somme il résulte ceci: le Que pour certains accoucheurs, la mère possède, au 
moment de l'accouchement, le droit de vie et de mort sur son enfant. 2» Que pour eux 
ce droit s'appuie sur la loi naturelle et ne doit s'exercer qu'en cas de défense. | 

Que pour d'autres accoucheurs, ce droit n^: xiste pas ou est contesté. 

II. — Le droit de vie ou de mort appartient-il au médecin pendant l'accouchement ? 

Nægelé est absolument d'avis que la mère ayant le droit de tuer son enfant ou de 
demander qu'on le lui tue, le médecin a le droit de pratiquer cette opération, de mème 
que son devoir est de venir au secours de la mère lorsqu'il est hors de doute que la vie 
de son enfant compromet la sienne. 

Cazeaux dit que le médecin peut sacrifier la vie de l'enfant toutes les fois que trés 
probablement elle est incompatible avec celle de la mère. 

Dans les cungrès, les societés savantes, beaucoup d autres auteurs sont de cet avis. 

Le médeciu possède donc de par l'exercice de sa profession, le droit de vie et de mort 
sur l'enfant. 

IV. — Le droit de vie et de mort peut-il appartenir à d'autres personnes, 

M. Pinard voulant savoir si la direction d'un hôpital avait à donner sou avis dans le 
cas qui nous préoccupe, écrivit dans ce sens au Directeur de l'Administration générale 
de l'Assistance publique : le Directeur soumit la questiou au conseil de surveillance 
lequel, par l'orgaue de sa commission repoudit : Qu'il n'était pas possible de passer 
outre la volonte de la femme qui se refuserait à laisser pratiquer sur elle toute opération 
pouvant présenter quelque danger pour sa vie, et que, eu présence de cette situation, le 
médecin etait seul Juge de décider, sous sa responsabilité, de l'auitude qu'il devait 
tenir. 

Le droit de vie ou de mort n'appartient donc à aucun représentant de l'Adminis- 
tration. 

Aprés avoir montré l'accord qui règne entre tous les auteurs et l'administration pour 
ne pas opérer une femme sans son consentement, M. Pinard expose les raisons qui 
l'engagent à être d'un avis différent. 

Ce fut toujours un supplice pour lui de pratiquer l'embryotomie sur l'enfant vivant, 
aussi, lorsqu'apparut l'antiseptie et que les opérations obstetricales deviurent inoius 
dangereuses, il put écrire sur les murs de Baudelocque. 

. L'embryotomie sur l'enfant vivant a vécu. » 

Cette manióre de voir n'est pas admise par tous, et beaucoup s'appuient sur l'argu- 
ment connu: 

Vous ne devez pratiquer une opération sur une parturiente, que si cette derniere y 
consent. 

Pinard n'admet en aucune façon cet aphorisme, et dit que, s’il en est autrement, on 
donne à la femme le droit d interrompre sa grossesse quand elle le voudra, c'est le dro:t 
à l'avortement, à la castration, c est le droit de ne plus cohabiter avec son mari, etc.,etc. 

Il cite ensuite le cas d'une femme qui, sachant que telle opération peut sauver son 
enfant, la refuse, pour qu'il ne naisse pas vivant. 

Pour toutes ces raisons, lorsque M. Pinard a jugé une intervention nécessaire, il endort 
la femme et opere. 

M. Pinard donne ensuite quelques slatistiques. 

Pour l'embryotomie pratiquée sur les enfants morts il a eu 81 cas. 

Résultats : /2,femmes gueries, 9 mortes. 

Mortalité : 11,5 0/0. 

Opération césarienne (Bar) 170 cas, 159 femmes et 152 enfants vivants, soit: une 
mortalité de 6,41 0,0 pour les méres et de 5,59 0/0 pour les enfauts. 

Symphyséotoinie (Pinard) lO cas, &8 guéries, 12 inortes. 

L'auteur termine en disant que : 

Le droit de vie ct de mort sur l'enfant n'appartient à personne, ni au père, ni à la mére 
ni au médecin, ni même au directeur de l'hopital. | 

Le droit de l'enfant à la vie est un droit imprescriptible et sacré, que nulle puissance 
ne peut lui ravir. 

Le droit de choisir l'opération appartient, seul, au médecin. 

C'est là sa profession de foi. (Annales de Gynécologie.) 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


MESURE ET ANALYSE DE L'ILLUSION DE POIDS 
par le D' LEY 


Médecin de l'Ecole d'Enseignement Spécial de la Ville d'Anvers 


سح 


« De deux objets, de poids égaux ct de volumes différents, le plus 
pct semble le plus lourd. » 


5i l'étude de cette illusion a pu intéresser déjà nombre de psycholo- 
gues et d'expérimentateurs, c'est qu'elle fournit matiéreà argumentation 
dans l'importante question, si discutée, de l'origine et de la nature du 
sens musculaire. 

L'explication la plus généralement admise de cette illusion est la sui- 
vante : 

Nous avons appris, et de multiples expériences ont fortifié en nous 
cette idée, que deux corps de méme substance ont un poids propor- 
tionné à leur volume : de deux balles en caoutchouc, une grande et une 
petite, c'est la grande qui est la plus lourde. Mais si on a mis de la gre- 
paille de plomb dans la petite balle pour la rendre égale en poids à la 
grande, et qu'on nous prie alors de les comparer, nous préparons, pour 
soulever la petite balle, une dose de force minime ; dès lors, la résistance 
à laquelle nous ne nous attendions pas,nous la fait trouver lourde ; nous 
avons une sensation de trop peu de force La grande balle, au contraire, 
dont le volume nous faisait croire qu'elle serait plus lourde que la 
petite, nous donnera une sensation de force non dépensée, et semblera 
légère. 

Charpentier {1) étudia le premier, scientifiquement, l'illusion de poids. 
Il attribue cette illusion à une différence dans les sensations tactiles 
éprouvées : l'objet le plusgrand pesant sur une surface plus considérable, 
son poids est divisé, est réparti entre les diverses parties de la main et 
chacune de ces parties ne supporte qu'une petite fraction du poids total. 

Flournoy (2) montre que l'illusion persiste cependant quand on sus- 
pend les objets au bout d'un fil, alors que la vue seule nous donne la 
sensation de leur volume. Il montre aussi que l'illusion disparait quand 
on ferme les yeux. 

Dresslar (3) a surtout expérimenté sur des enfants; il fait remarquer 
entre autres que les enfants les plus intelligents ont été plus sensibles à 
l'illusion que les autres; il pense que les gens les plus intelligents asso- 
cient plus fortement que les autres les idées de volume et de poids. 

Seashore (4) a étudié l'illusion en détail. Il s'est occupé surtout 
: à mesurer l'influence du volume sur le poids. Il a observé aussi 
les variations de l'illusion suivant que le sujet regarde les objets par 
vision directe ou seulement du coin de l'ceil ou qu'il ferme les yeux, ne 
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conservant de l'objet qu'une image visuelle. De même l'illusion est plus 
forte quand l'objet est embrassé avec les doigts que lorsqu'il repose seu- 
lement sur la main. 

Philippe et Clavière (5) ont montré que l'illusion n'existe pas chez 
les jeunes enfants. 

Van Biervliet (6) donne une formule mathématique de l'illusion ; nous 
apprécions, dit-il, le rapport entre le poids et le volume ou v donc 
la densité. Il a mesuré aussi l'illusion lorsque le toucher seul ou lorsque 
la vue seule fournit la notion de V. 

Demoor (7) a montré que chez les idiots du premier degré et chez les 
arriérés profonds, l'illusion est renversée : le grand objet semble le plus 
lourd. 

Mac Donald (8) croit pouvoir mesurer au moyen de cette illusion 
musculaire, le degré de suggestibilité du sujet. Il attribue surtout l'illu- 


sion à la vue. 
W 
* * 


Deux points de vue différents ont, chacun plus ou moins, intéressé 
les expérimentateurs, dans l'étude et dans l'analyse de l'illusion de 
poids : 

1° Le point de vue subjectif : D'où vient cette erreur d'appréciation ? 
Est-ce la vue qui nous trompe, ou le foucher, ou le sens musculaire 
méme? ou bien est-elle le résultat d'une idée préformée, résultant 
d'associations et d'expériences antérieures? La suggestion n'entre-t-elle 
pas en jeu ? (Seashore (4) a montré que l'idée que l'objet est fait d'une 
substance trés lourde peut influencer l'illusion.) 

2° Le point de vue objectif : Dans quelle mesure influent sur notre 
appréciation le volume, le poids, la densité, la nature des corps sou- 
pesés ? 

C'est à élucider un problème se rapportant au côté subjectif de la 
question que s'appliquent les expériences suivantes : 

Nous sommes partis de cette donnée connue que si les deux corps, 
égaux en poids mais inégaux en volume sont soupesés sans qu'on les 
voie et sans qu'on les touche, c'est-à-dire si le sujet les soupèse en ayant 
les yeux bandés, et les corps étant suspendus à un fil, ils sont déclarés 
égaux en poids (Flournoy). La notion du volume n'a pas été fournie. 
Le sens musculaire est intervenu seul dans l'appréciation. 

Mais dés que le volume est connu, soit parla vue, si on enléve le 
bandeau, soit par le toucher, si on met les objets dans les mains du sujet, 
l'illusion apparait immédiatement, s'imposant avec une vivacité décon- 
certante, méme chez les personnes prévenues : le plus petit objet est 
déclaré étre le plus lourd. 

Nos expériences ont eu pour but de mesurer dans quelles proportions 
respectives la vue et le toucher interviennent pour 07 ainsi la notion 
exacte fournie par le sens musculaire. 
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Nous avons renoncé à employer comme objets à peser, les tubes 
cylindriques, les cubes, employés. par d'autres auteurs, et nous nous 
sommes servi de deux balles d'enfant, en caoutchouc, dans lesquelles un 
trou, percé, permet l'introduction de grains de plomb. — La sphère est 
le corps solide auquel s'adapte le mieux la forme de la main; c'est elle 
qui permet l'exercice le plus complet du toucher (Féré); son emploi 
supprime dans les expériences la préoccupation de savoir sile volume 
apprécié est le volume absolu ou s'il est fonction de la longueur et: du 
diamètre, ainsi que cela a lieu quand on expérimente sur des cylindres. 


Des deux balles dont nous nous sommes servi, la petite a comme dia- 
mètre 0,039 m. et comme volume 31cm’, la grande a 0,077 de diamètre 
et cube 240 cm. 

Les pesées ont été répétées pour chaque sujet dans trois cas diffé- 
rents : 1? le toucher seul, 2' la vue seule, 3° la vue et le toucher inter- 
venant. 

1° Zntervention du toucher seul : Nous bandons les yeux du sujet, 
avant de lui montrer les balles évitant ainsi qu'une image visuelle puisse 
venir altérer la notion tactile de volume. Alors : 

a) Les deux balles pèsent chacune 55 gr.; nous les plaçons sur une 
table devant le sujet, et nous les lui faisons soulever successivement 
avec la main gauche (1) en insistant pour qu'il applique bien les cinq 
doigts sur la surface de la sphère. Il déclare la petite de beaucoup 
plus lourde. Nous introduisons alors dela grenaille de plomb dans la 
grande balle jusqu'à sensation d'égalité; le poids de la grande balle 
est noté. 

b) Les plombs ajoutés à la grande balle en sont retirés, et des deux 
balles, pesant à nouveau 55 grs. chacune, la petite semble de rechef 
la plus lourde. 

Nous faisons alors la contre-partie de l'expérience, c'est-à-dire que 
nous cherchons jusqu’à quel point il faut diminuer la petite balle pour 
qu'il y ait sensation d'égalité. Nous en enlevons donc des plombs 
jusqu'à ce qu'elle soit déclarée égale à la grande, et nous notons alors 
son poids. 

2° [nlervention de la vue seule : a) Les balles sont placées dans un 
filet à larges mailles muni d'une longue anse. Le sujet les voit. 
mais il est prié d'apprécier leur poids en les tenant suspendues par les 
anses des filets, placées successivement sur son index gauche (2). 


——À—‏ — سب سس 


(1) Lorsque le sujet nous deman 'ait à vérifier son appréciation en pesant simulta- 
nément au moyen des deux mains nous le lui avons permis; en cas de doute par ce 
mode d'appréciation c'est toujours la main gauche qui a décide. 


(2) Ici encore au cas oü le sujet désirait peser des deux mains simultanément, il a 
eu le loisir dele faire, mais la main gauche seule décidait en cas de doute. 
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Tous les sujets, soupesant ainsi les balles, ont déclaré la petite plus 
lourde (elles pèsent encore chacune, filet compris, 55 grammes). Nous 
opérons alors de la même façon que dans le premier cas : 

a) Nous augmentons le poids de la grande balle jusqu'à sensation 
d'égalité; nous notons ce poids, puis nous le ramenons à 55 gr. 

b) Nous diminuons le poids de la petite balle jusqu'à sensation d'éga- 
lité et nous notons de méme ce poids. 

Comme il est assez difficile de maintenir l'attention du sujet fixée sur 
les balles de facon qu'il ne les perde pas de vue, nous avons eu soin de 
le prévenir d'abord qu'il avait à regarder constamment les balles, et 
ensuite de lui répéter durant toute sa pesée la recommandation de fixer 
son regard sur elles. Nous sommes arrivé ainsi à éviter ces distractions 
qui nuisent à la perception du volume par la vue et sont de nature à 
diminuer l'illusion. 

3° Zntervention de la vue et du toucher réunis : Les deux mêmes 
séries d'expériences sont faites, le sujet voyant et touchant les balles. 
Ici encore, nous avons fait appliquer la plus grande surface possible de 
la main sur les balles, et nous avons exigé que le sujet les regarde cons- 
tamment. 

Les expériences ont été faites en avril, mai, juin et juillet 1900. 

Les résultats, obtenus chez cizguante sujets, vingt hommes et trente 
femmes, d’âges très divers, allant de 13 à 72 ans, sont consignés dans 
le tableau ci-après: 


MOYENNES 


1" série. — Les moyennes des poids ajoutés à la grande balle pour 
faire disparaître l'illusion sont : 


Toucher seul: 70,22 avec variation moyenne de 15,1 
Vue seule : 19,04 » 8,7 
Vue et toucher : 53 » 12,8 


2° série. — Les moyennes des poids retranchés de la petite balle pour 
faire disparaitre l'illusion sont : 


Toucher seul: 30,6 avec variation moyenne de 4,1 
Vue seule : 12,34 » 3,8 
Vue et toucher : 26,26 » 4,5 


Les poids suivants ont donc été déclarés égaux (moyennes) : 


1'° série. — Toucher seul: Petite balle 55 gr. — 125 gr. 22(Grandeballe) 
Vue seule : » 55 gr.— 74 gr. O} » 
Vue eltoucher : » 55 gT. — IOS gr. » 


2' série. — Toucher seul : Grande balle 55 gr. — 24,4 gr.,(Petiteballe) 
Vue seule : » 55 gr. — 42,66 gr., » 
Vue et toucher: » 55 gr. — 28,74 gr., » 
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MESURE EXPERIMENTALE ET ANALYTIQUE DE L'ILLUSION DE POIDS 


CHIFFRES OBTENUS 
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Nous avons recherché le rapport entre les poids déclarés égaux, dans 
les deux séries et dans les trois cas : 


I. TOUCHER SEUL: .2. VUE SEULE : 3. VUE ET TOUCHER : 
Ire serie 532 ےے‎ 0,439 1۳ see: ` e Ges 0,742 l7" serie / 53 ہے‎ O 509 
125,22 74,04 108 

۱ 24, 2,66 28,7 
2° serie : re 0,443 20 مرو‎ uu 0,775 2 série : ۱۹ 6وت‎ 522 
55 55 55 
e 
چ‎ e 


Les chiffres obtenus nous montrent : | 

1° Que l'illusion est le plus forte lorsque le toucher seul intervient ; 

2° Qu'elle est beaucoup moindre quand la vue seule intervient ; 

3° Qu'elle est d'une intensité intermédiaire lorsque la vue et le toucher 
sont simultanément mis en action. 


» 
* + 


Van Biervliet (6) a constaté dans ses expériences une intensité moins 
considérable de l'illusion lorsque la notion de V est donnée par la vue ; 
il croit cette différence causée par la difficulté d'éviter les distractions et 
de fixer convenablement l'attention sur les objets pesés. 

Nous avons, pensons nous, opérė dans des conditions plus avanta- 
geuses que Van Biervliet au point de vue de cette dissociation des deux 
modes de perception sensorielle ; nos sujets n'avaient eu aucune image 
visuelle des balles avant l'expérience — détail important que ne men- 
tionne pas cet auteur. Les yeux de nos sujets étaient bandés et non 
. simplement fermés ; ce mode de procéder peut seul donner une sécurité 
absolue quant à la. non-perception d'une image visuelle. 

Nous feronsremarquer aussi que nous avons fait agir le sens du toucher 
dans l'étendue la plus compléte possible, et. que nous ne uous sommes 
pas contenté de déposer les balles sur la ma n de nos sujets. — Nous 
n'avons pas trouvé insurmontable, la difficulté de faire fixer contiouelle- 
ment l'attention sur les balles lorsque la vue seule intervient dans 
l'appréciation du volume. 


* 
» x 


Nous avons eu l'occasion d'expérimenter sur 10 employés des postes, 
habitués à trier des lettres et des journaux et ayant par conséquent une 
habileté supérieure à la moyenne dans l'appréciation des poids. L'illu- 
sion s'est montrée plus forte chez eux que chez nos 50 autres sujets. Ils 
ont donné, en effet, (vue et toucher réunis) une moyenne de 66,5 gr. 
(avec variation moyenne de 18 4) comme poids à ajouter à la grande 
balle, alors que la moyenne générale est 53. (Variation moyenne 12,8). 
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L'illusion est donc plus intense, en général, chez les individus habitués 
à apprécier les poids. 


L'illusion de poids dépend de la connaissance du volume des objets ; 
des résultats obtenus nous croyons donc pouvoir conclure que la notion 
de volume est fournie avec une intensité et une précision différentes par 
la vue et par le toucher. La représentation factile du volume, est beau- 
coup plus intense et plus nette que sa représentation visuelle. 

On pourrait présumer que ces deux sensations, qui viennent, 
lorsqu'elles agissent isolément, troubler la perception de poids fournie 
par le sens musculaire, s'ajouteront et donneront une erreur plus consi- 
dérable si on les fáit agir simultanément. Les résultats obtenus nous ont 
montré, au contraire, que l'illusion est moins forte, lorsque la vue et le 
toucher agissent ensemble, que lorsque le toucher agit seul. 

Le toucher, et non la vue, commele pense notamment Mac Donald (8), 
est le sens qui intervient principalement dans la production de l'illusion 
de poids. Il n'y a donc pas lieu de lui donner, ainsi que le font certains 
auteurs, la dénomination d'illusion optico-musculaire. 

Ces données sur l'influence du toucher dans la perception et la notion 
'du volume, confirment l'importance de ce sens dans la genése représen- 
tative de l'espace solide, et nous font comprendre l'importance de son 
éducation et de son perfectionnement. 

C'est un des attraits de la psychologie, que chaque contribution expé- 
rimentale, si modeste soit-elle, retentit dans le domaine éducatif et nous 
aide, souvent en vérifiant des données empiriques, à établir sur d'indis- 
cutables bases les regles de l'éducation scientifique. 

Août 1900. 
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CONTRIBUTION A L'ETUDE DE LA PATHOLOGIE 
DE LA CELLULE PYRAMIDALE ET DES LOCALISATIONS MOTRICES 
DANS LE TÉLENCÉPHALE 


par F. SANO 


(Communication faite à la Société Belge de Neurologie) (1) 


111. NOMBRE ET LOCALISATION DES CELLULES LÉSÉES 


Une des premières synthèses etdes mieux conques concernant l'ensem- 
ble des connaissances que la clinique éclairée par l'anatomie pathologi- 
que ait pu nous fournir,semble étre due à Charcot (7,58).La zóne motrice 
principale qui comprend les circonvolutions centrales et le lobule para- 
central serait le point de départ des incitations motrices transmises de 
là par les cylindres-axes des grandes cellules pyramidales. Le faisceau 
de ces fibres, faisceau pyramidal, se rend jusqu'aux groupements 
nucléaires qui sont l'origine réelle des nerfs périphériques. 

La plupart des auteurs ont quelque peu étendu cette zône en la fai- 
sant empieter sur les circonvolutions voisines, particulièrement sur les 
trois frontales. Les résultats cliniques et anatomiques confirmaient cette 
extension (Bevan Lewis et Clarke, Horsley, 59,12). La figure de la 
région motrice que donne Wundt est manitestement exagérée (60). 

Cependant les électrisations localisées tendaient, au contraire, à res- 
treindre les endroits où la contraction obtenue est simple, franche et 
rapide. « Chaque mouvement, disent Warnots et Laurent (4), a un 


(1; Suite, voir Journa: de Neuroiogie, 1900, p. 222. 
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centre de représentation maximum, qui va en s’effaçant graducllement 
dans l'écorce avoisinante ». Une bonne figure est celle de Debove et 
Achard (fig. 4), reproduite par Obersteiner (61). Elle indique, au milieu 
de la zóne d'influence, les points plus spécialisés pour chaque segment 
de membre. Elle est analogue à la figure de Blocq, reprise par 
Grasset (62). 

La zóne d'origine du pied pédonculaire s'étend, d'aprés Dejerine, en 
ce qui concerne les territoires moteurs du membre inférieur, sur les 





Fig. 4 


Localisations corticales d'aprés Debove et Achard 


1, tronc; 2épaule; 3 coude ; 4 poignet; 5 les trois derniers doigts; 
6, indicateur; 7, pouce ; 8, agraphie : 9, larynx; 10, aphasie mo- 
irice; 11, langue; 12, bouche; 13, facial inférieur ; 14, facial 
superieur : 15, muscles de l'ceil ; 16, vue : 17, ouié; 18, goüt: 19, 
mouvements conjugués de la téte et des yeux; 20, hanche ; 21, 
genou ; 22, cheville; 23, gros orteil; 24, petit ۰ 


deux circonvolutions centrales. le lobule paracentral, et sur une partie 
variable, mais constante, des circonvolutions voisines, surtout sur la 
circonvolution frontale supérieure (63). 

La sphére tactile de Flechsig, centre de projection en rapport avec 
les sensations tactiles et musculaires du corps et des membres, s'étend 
des deux cótés du sillon central sur les circonvolutions centrales et 
en avant sur les tiers postérieurs des circonvolutions frontalcs.A la face 
médiane de l'hémisphére, elle s'étend de méme en avant du lobule 
paracentralsur prés de la moitié postérieure du gyr. front sup. Ses 
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parties embryonnaires cependant seraient limitées aux circonvolutions 
centrales et au lobule paracentral (64). 


Nissl admet que les cellules de Betz (65) ont les caractères des cellules 
motrices radiculaires de la moelle. Les études topographiques de Betz et 
d’autres, basées sur les caractères morphologiques structuraux de la 
substance grise corticale, ont été reprises par Hammarberg daus son 
œuvre consciencieuse et admirable (66). 


Je ne puis insister sur la structure de l'écorce cérébrale, telle qu'elle a 
été comprise depuis Meynert (19) jusqu'à Cajal (67), et analysée avec 
soin par Dejerine (8). J'ai pris Hammarberg pour guide parce que j'ai du 
appliquer les mémes méthodes quelui. Cet auteur admet la subdivision de 
Meynert, mais il insiste sur ce fait que les grandes cellules pyramidales 
de la partie profonde dela quatriéme couche peuvent se grouper en 
une couche spéciale qu'il nomme la couche ganglionnaire, Ganglienzel- 
lenschicht (ganglionic cells de Bevan Lewis) (Fig. 5 et 6). 


Dans le gyrus centralis anterior, « les cellules de la couche gan- 
glionnaire, qui est épaisse de 0,40 mm., mesurent IO-I5X 25 mi- 
crom. et sont au nombre de 15 par cube de un dixième de millimètre de 
côté (0,1 mm.)*. Entre ces cellules pyramidales de moyenne grandeur 
on rencontre, à des endroits déterminés,des groupes de grandes cellules, 
les cellules dites géantes, dont il en existe 4 ou 5 pour chaque groupe- 
ment. Ces cellules mesurent 35—40 x 50— 8om. Elles sont localisées dans 
le contour pariétal de la circonvolution et aussi à sa limite, près des 
gyrus front. sup. et med. où on en trouve quelques groupes dans le re- 
bord frontal. Elles se trouvent en grand nombre à la face médiane de la 
circonvolution. » 


Dans les deux tiers postérieurs du gyr. front. sup. chez les adultes, 
dans son tiers postérieur seulement chez les jeunes individus, il existe 
une couche de cellules ganglionnaires qui deviennent de plus en 
plus grandes, à mesure qu'on se rapproche du gyr. centr. ant. : 
20X25—30 M.; 15 par (0,1 mm). Dans la racine du gyr. front. sup. se 
trouve un groupe de cellules dites géantes qui mesurent 30x 65 m. 

Les deux tiers postérieurs de la face médiane du gyr. front. sup. pos- 
sedent dans leur moitié supérieure la méme structure que les parties 
avoisinantes de la face latérale ; leur partie inférieure qui avoisine le 
gyrus cinguli, est analogue à celui-ci. 


Dans les sillons, les couches profondes se tassent et les cellules gan- 
glionnaires ont une tendance à se mettre en rangées plus régulières. 

Toute la surface latérale du gyr. front. med. possède une couche de 
cellules ganglionnaires de 0,40 mm. d'épaisseur, contenant 12 cellules 
par (o,1 mm)*. Au point de transition dans le gyr. centr. ant. on trouve 
quelques groupes de cellules géantes de 30 x 70 m. 

Le gyr. front inf. présente une couche ganglionnaire serrée, mais on 
n'y signale nulle part de cellules géantes. 
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CERVEAU NORMAL D'UN HOMME DE 28 ANS 
Coupes de 20 microns d'épaisseur 
Echelle de 50| r, réduction au 1 8 des deux premières figures, T. I, de Hammarberg. 


re couche : quelques cellules isolces sans groupement caracté- 
ristique. 


2۹ couche : petites cellules pyramydales serrées les unes pres 
des autres, de 10 microns de h. 


3° couche : cellules pyramidaies éparses de 40 microns de h. 


4"* couche : cellules irrégulières serrées, de 8-10 microns de h. 


Couche des cellules ۹ 


Couche des cellules fusiformes, de 30 microns de h., avec quel- 
ques cellules pyramidales eparses. 





Fig. 5. — Coupe de l'écorce des deux tiers post. du gyrus frontalis superior à la face 
latérale de l'hémisphère. 
La limite énferieure de la 3° couche est difficile à déterminer. 
Fig. 6. — Coupe de l'écorce du sixième supérieur du gyrus centralis anierior. La limits 
entre la 4me couche et la couche ganglionnaire n'est pas indiquée. 
(Ce sont les cell u les géantes figurées dans la couche ganglionnaire qui seules 
réagissent i m médiatement par la destruction du faisceau pyramidal dans 
la moelle 1o mbaire.) | 
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Il faut distinguer dans le gyr. centr. post. la région particulière de 
son sixième supérieur, qui est absolument analogue au gyr. cent. ant. 
Dans l'autre partie de cette circonvolution la couche ganglionnaire ne 
mesure que 0,30 millimètres d'épaisseur, elle contient quelques grandes 
cellules de 20-22 x 30 m disposées iso:ément ou par petits groupes. 

La partie antérieure du gyr. parietalis sup dans la partie avoisinant 
le gyr. cent. post. possède une couche ganglionnaire de 0,65 millimètres 
avec des cellules pyramidales de 20x30 m., au nombre de 7 par 
(0,1 mm¥, ce qui la rend comparable à la région centrale voisine. 


On voit d'apres ce résumé succint des indications de Hammarberg 
que le territoire où se trouvent les cellules géantes est relativement 
restreint et ne dépasse pas les limites des circonvolutions centrales, 1l 
s'étend méme trés peu :ur la face latérale de la circ. centr. post. Dans 
les régions reconnues comme motrices, ou sensitivo-motrices, l'ére des 
grandes cellules pvramidales s'étend à mesure que l'individu se déve- 
loppe et méme à l'áge adulte certaines cellules pyramidales ganglion- 
naires continuent à grandir et à se différencier. 


Ce fait est à rapprocher de i'augmentation paralélle du nombre des 
fibres de projection et de l'épanouissement progressif presque illimité 
de la couronne rayonnante (68). 


De sorte que l'on pourrait étre porté à conclure que les territoires 
p3vcho-moteurs aussi continuent à s’étendre. 


Mais l'étude des localisations cortizales par la méthode de Nissl ne 
confirme pas cette déduction et les territoires moteurs vrais paraissent 
étré beaucoup moins étendus que la plupart des schémas ne tendent à 
le faire croire. Il est vrai que je n'ai encore pu examiner que deux cas, 
une grande réserve est donc nécessaire. Nous savons que dans 
ies novaux médullaires, lorsqu'une lésion périphérique vient mettre en 
évidence une localisation motrice, des cellules peuvent échapper à la 
réaction sans qu'il y ait cependant de différence fonctionnelle. Ce fait 
connu de tous les expérimentateurs, a pu donner ici des causes d'erreurs 
qu'il importe de ne pas oub:ier. 

Dans les deux cerveaux que nous examinons actueilement les cellules 
modifiées se rencontrent dans la partie supérieure des deux circonvolu- 
tions centrales à la face latérale et à la face médiane (lobule paracentral) 
et surtout dans les sillons qui les limitent, sur les versants des circonvo- 
lutions. Nous ne dépassons donc pas la zône motrice de Charcot. Ce 
sont les groupes des cellules géantes dans la couche ganglionnaire qui 
seules présentent ces modifications, et quelques groupes paraissent 
même normaux; dans certains groupes de cinq à six cellules, on ne 
trouve que une ou deux cellules atteintes. Ces groupements cellulaires 
malades sont disposés en régions plus déterminées, spécialisées, en des 
ilots qui nous rappellent l1 figure de Debove et Achard (fig. 4), et la 
remarque de Warnots et Laurent. 
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Une topographie plus précise ne peut actuellement être donnée, sur- 
tout que je ne dispose que de deux cas (*). Les régions 20 et 22, surtout 
dans les versants des sillons, contiennent de nombreux groupes cellu- 
laires modifiés. 

Cette rareté relative des modifications, étonnante à première vue, 
s'explique aisément quand on pense à la constitution du faisceau py- 
ramidal lésé dans la moelle lombaire. Le faisceau pyramidal n’est pas 
seulement formé de fibres provenant de l'écorce : il suffit de regarder la 
moelle d'un ancien hémiplégique, gravement atteint, pour constater la 
persistance de nombreuses fibres éparses dans les faisceaux direct et 
croisé, altérés par dégénérescence secondaire. Un grand nombre de 
neurones moteurs descendants de tous les étages de l'encéphale, pren- 
nent part à sa constitution (69). Une étude approfondie de Blocq et 
Onanoff nous apprend que, chez l'homme, le faisceau pyramidal con- 
tient de chaque côté, au niveau cervical 79.131 fibres environ dont l'ori- 
gine est dans le télencéphale; 30,554 sont destinées. de chaque cóté,aux 
noyaux moteurs de la partie inférieure du tronc et du membre inférieur 
(70). 

Or, si nous calculons, sans tenir compte des cellules pyramidales des 
autres couches de la substance grise, combien de cellules ganglion- 
naires, il y a dans cette partie de la zone motrice principale qui agit sur 
le membre inférieur et le tronc, nous obtenons, guidés par Hammar- 
berg, 6.500,000, en négligeant les sillons, et près de 10,000,000 de cel- 
lules, en y joignant ceux-ci. Ces chiffres sont des minima. 

C’est donc bien au milieu de nombreuses cellules non influencées que 
nous avons à retrouver celles dont l'individualité a £ù souffrir par la lésion 
lointaine de leur prolongement axile. 

Il est de toute nécessité d'étudier, par coupes sérićes, plusieurs cer- 
veaux favorables, avant de pouvoir donner une topographie approxima- 
tive des groupements de ces cellules modifiées. 

La conclusion qui se dégage de cet ensemble de faits ne fournit pas de 
connaissance nouvelle, mais elle emprunte à la précision de la méthode 
un caractère de certitude qu'aucun autre mode d'exploration ne peut 
donner : 

LES 30,000 GRANDES CELLULES PYRAMYDALES DONT LES CY- 
LINDRES AXES SE RENDENT AUX NOYAUX MÉDULLAIRES DORSAUX 
INFÉRIEURS ET LOMBO-SACRÉS, SE TROUVENT DANS LA PARTIE 
SUPÉRIEURE DES DEUX CIRCONVOLUTIONS CENTRALES ET DE 


(°) Depuis lors, Marinesco a retrouvé des cellules en reaction dans six cas de lesion 
médullaire. Il ne donne pas de relation précise sur la topographie localisatrice. Il note 
que les lésions cellulaires sont d'autant plus graves que la reaction existe depuis plus 
longtemps, mais il ne donne pas de renseignements sur la direction prise par le noyau. 
(Neue Beobachtungen über Veränderungen der Pyramidenriesenzellen im Verlauf der 
Paraplegieen. Deutsche med. Wochens., 1900, n° 22.) 
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LEURS SILLONS LIMITANTS, A LA FACE LATERALE ET A LA FACE 
MÉDIANE DE L'HÉMISPHÈRE. ÉLLES SONT GROUPÉES EN ILOTS 
FONCTIONNELS AU MILIEU DES DIX MILLIONS DE CELLULES PY- 
RAMIDALES DE LA COUCHE GANGLIONNAIRE DANS LA SUR- 
STANCE GRISE. 
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THERAPEUTIQUE DE LA SCOLIOX.. DEN ADOLESCENIT, par A. Chipault. (In. 18. 261 pages, 
avec G7 figure. Paris, 1900, Visot frères, éditeurs.) 

l'innombrable quantité de travaux publiés sur la thérapeutique de la sco-‏ مرا اه 
liose, 3] s: inble à beaucoup que la solution de ce probléme soit aussi lointaine que‏ 
jamais, et que le mieux soit d'appliquer à cette affection les procédés les plas insigni-‏ 
fiants. Tel n'est pas l'avis de l'auteur, qui aprés avoir longueineut fait l'historique et la‏ 
critique des divers procedés employés jusqu'à ce jour expose d'une ficon précise le‏ 
procédé de son choix modifié par sa technique personnelle.‏ 

le Les sujets menaces de scoliose juvénile doivent toujours ètre sévèrement soumis 
aux prescriptions générales et locales de la thérapeutique préventive de cette affection. 

2e Les sujets atteints de scoliose juvénile doivent ètre traités dune façon différente 
suivant les cas. Le degré de la diflormité et surtout le desré d'ankylos® de cette dittor- 
mité sont les conditions qui doivent guider ce choix tliérapeu ique. | 

a) Au début de l'affection, les procédés secondaires, le massage, les exercices gym- 
nastiques parmi lesquels nous. prefévons les exercices localisés sans appareils et la 
bicyclette modifiée, peuvent, en fortifiant les musclis qui agissent sur le rachis malade, 
c'est-à dire par une véritable action indirecte, suffire au traitement. L'application de 
ces procédés indirects doit-être surveillée par le chirurgien méme qui ÿ rennoncera à 
la premiere aggravation. 

b) Alors. et d'emblée dans les cas qui se présentent au chirurgien à une étape plus 
avancée de l'affectinn, c'est aux procédés qui s'attaquent directement aux 0s, qu’on 
doit s'adresser. 
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De préférence à la réduction employée seule qui ne peut donner de résultat durable 
et à la contention employée seule qui ne peut que conserver la difformité existante, on 
utilisera la réduction suivie de contention. 

Parmi les procédés qui relèvent de cette dernière méthode on laissera de côté le pro- 
cédé de la réduclion par suspension simple (Sayre) comme insuffisant, le procédé de la 
réduction eu un temps sous chloroforme, par traction et pression (Delore-Calot) comine 
inutilement brutal et dangereux, et l’on préférera le procédé de la réduction en p'u- 
sieurs temps sans chloroforme, par traction, pression et détorsion. 

La technique personnelle de l’auteur relève de ce procédé, dont elle me parait 
l'expression la plus satisfaisante. Elle emploie, comme moyen de réduction, l assouplis- 
sement à l’aide d'une planche à plaques, suivie de la réduction proprement dite à l'aide 
d'un appareil vertical, permettant de réaliser à la fois les tractions, les pressions et la 
détursion; comme moyen de contention soit le corset plâtré, englobant la plaque de 
pression correspondant à la gibbosité costale, soit, dans les cas dont on veut abréger 
le traitement ou qu'une contention prolongée ne suffit pas à maintenir en bonne posi- 
tion, la fixation apophysaire directe par les ligatures ou les griffes. Les résultats 
qu'elle a donnés ont été excellents. Lorsque la position vicieuse est irréductible, elle 
donne au moins la diminution des courhures secondaires ; lorsque cette position est 
partiellement réductible, ou mieux encore, lorsqu'elle l’est complètement, elle donne la 
rectitude vertébrale, associée, dans les cas les plus heureux, à la diminution ou à la 
disparition des difformités thoraciques. 

Cette technique a pour but de détruire la polyankylose en position vicieuse et de la 
remplacer par une polyankylose en honne position : aussi les résultats qu'elle donne 
doivent-ils ê re complétés par l'assouplissement méthodique du rachis qu’elle a permis 
d'ankyloser en bonne position. 

Enfin on ne doit pas oublier que tout scoliotique doit, pendant la durée de son traite- 
mens orthopédique, être soumis à un traiteme it général dont une bonne hygiène, une 
nourriture satisfaisante, les phosphates et les glycérophosphates constitueront les 
principaux éléments. Ces soins généraux devront méme être, après terminaison du 
trait:ment orthopédique, prolongés de longues années, au moins jusqu'à complete 
évolution du squelette; cette période passée, ils devront être repris toutes les fois que 
le sujet se trouvera sous l'influence d'une cause débilitante quelconque : affection 
aiguë, surmenage ou grossesse : toutes circonstances susceptibles, si elles ne sont pas 
très surveillées, de provoquer de véritables récidives de l'affection scoliotique. 

J. CROCQ. 





UI: CONGRÈS INTERNATIONAL DE MÉDECINE 


Tenu à Paris du 2 au 9 aoùt 1900 


SECTION DE NEUROLOGIE 


Séance d'ouverture 


M. le Professeur RAvMoNp, président du Comité d'organisation de la section de neu- 
rologie, ouvre les travaux par un discours dans lequel, aprés avoir souhaité la bienvenue 
aux nombreux congressistes étrangers et nationaux, il retrace d'une main de maitre 
les principales phases parcourues par l'anatomie, la physiologie et la pathologie du 
système nerveux. Du chaos qui régnait naguère dans la neurologie sont sortis succes- 
sivement les beaux travaux de Türck, de Horn, de Friedreich, de Leyden. de Charcot, 
de Vulpian, sur les scléroses des centres nerveux ; sont venues ensuite les importantes 
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recherches de Cruveilhier, de Luvs, de Joflroy, de Charcot, sur les amyotrophies, etc., 
etc... Résumant ensuite le role pratique que do vent remplir tous les médecins qui 
s'occupent spécirlement des affections du systéme nerveux, M. le prof, Raymond finit 
par cette déclaration : » Notre ro'e est sublime : lutter contre les progrés de la dégéné. 
» rescence et de l'héré lité morbide: contre la dissémination des infections ei contre 
» les ravages de la syphilis, la plus frequente et la plus funesta entre toutes ; dévoiler 
» et supprimer les intoxications qui menacent le plus directement nos appareils ner- 
» veux. en commençant pur la plus néfaste, la plus répandue : l'alcoolisme; pénétrer 
» nos semblables de cette vérité que la principale source du bonheur réside dans une 
» parfaite harmonie entr les appareils qui président aux rapports de notre organisme 
» avec le monde extérieur. » : 


Nomination des présidents d'honneur 


MM. Obersteiner (Vienne), Hitzig (Halle), Jolly (Berlin), Pick. (Prague), Ferrier 
( .ondres), Crocq (Bruxelles, Marinesco (Bucharest',Jendrassik (Budapes!), Sherrington 
(Liverpool), Ladaine (Gen^ve), Herisclien (Londres), Golgi (Pavie), Roth (Moscou), Tam- 
burini (Reggio-Emilia), Bruce (Idimbourz), Dana (New-York), Fisher (New-York), 
Homen (Helsingfors), Minor (Moscou), Halbertsma (Hollande), Lemos (Portugal), Hen- 
schen (Suède), Van Gehuchten (Louvain), von Monakow (Zurich). 

Alin de faciliter la lecture des nombreux travaux présentés à la Section de Neuro- 
logie, nous donnerons d'abord le résumé des rapports sur les questions mises à l'ordre 
du jour ; les communications diverses seront analysées ensuite. 


I. RAPPORTS 
Séance du 2 août 
Présidence de M. Hirzic (de Halle) 


L'importance du centre audiif du langage comme organe d'arrét 
du mécanisme du langage 


par A. Pick (de Prague) 


Depuis que l'on a appris à connaitre le mécanisme frénateur dans le domaine des 
nerfs cardiaques, on était sur le point d'en faire l'application aux phénomenes céré- 
braux supérieurs ; mais on ne peut mécounaitre que ces essais, transportés aussi dans 
la pathologie, découlaient tous essentiellement jusqu'ici d'une analogie; et, bien que 
tout récemment on ait montré des mécanismes frénateurs en rapport avec des phéno- 
menes intra-cérébraux, on n'a pas réussi encore, notamment par suite de la complexité 
des phénomènes connexes, à montrer des vraies actions d'arréts et leurs troubles dans 
le domaine des faits psychiques ou des phénomènes attenants. 

Seulement, avec le temps, lorsque l'étude approfondie du mécanisme du langage 
offrit l'occasion d'approcher avec espoir, au mains d’un côté, de la compréhension 
de ces faits, la connaissance nous apparut d'un vrai mécanisme frénateur dans ce 
domaine même. 

Tandis que tout d'abord Hughlings Jackson, dans le cadre de sa doctrine de l'évolu- 
tion et de la dissolution, cherchait 1 expliquer toute la doctrine des aphasies dans son 
ensemble par un système de mécanismes frénateurs et par leurs troubles, Wernicke et 
Broadbent ont fourni la démonstration clinique que les fonctions du centre moteur du 
langage s'accomplissent sous la direction du centre auditit. Cependant, l'observation 
de cas analogues prouve qu'il ne faut pas seul ment considérer les fonctions auditives 
du centre auditif dans sa relation avec le centre moteur, le trouble de cette relation 
expliquant manifestement, pour ces auteurs, la paraphasie; mais, bien plus, cette 
observation montre que le centre auditif de la parole est réellement un vrai centre 
frénateur pour le moteur dont les fonctions, aprés la destruction ou l'affaiblissement 
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de la fonction du premier, se déchainent au moius pour quelque temps libres de tout 
frein ; c'est le fait connu que des mala:les avec surdité verbale survenue brusquement 
présentent, en dehors de la paraphasie, un trouble tout spécial, une « logorrhée » : 
ils bredouillent spontanément. pendant longtemps. sans discontinuer,ou bien réagissent 
de cette façon, chaque fois qu'une incitation quelconque est fournie au mécanisme du 
langage. par une question, par exemple. 


On pourrait interpréter ce fait de deux façons: tout d'abord,on admit un etal d'excita- 
tion du centre moteur; mais qu'on considère que ce phénomène ne se produisit chaque fois 
qu'avec une lésion exclusive du centre auditif ou avec sa participation, jamais avec une 
lės on isolée du centre moteur lui-même : cela seul écarte la théorie de l'excitation, e 
une autre explication se présente, à savoir que l1 logorrhée est la conséquence de la 
perte d'une fonction d'arrêt directrice dévolue au centre auditif. 


Les rares auteurs qui se sont occupés de ce phénomène inclinent hien vers cette 
explication, mais, en général, ce fait, siguilicatif en principe, n'est pas encore considéré 
comme suffisant. 


Or, on peut montrer que non seulement la forme et la marche du phénom: ne se 
comprennent au mieux par l'explication que nous en donnons, mais encore que la 
relative rareté du phénoméne se comprend pai l'influence nécessaire de maladies trés 
déterminées et par leur action sur le centre auditif elt ses environs; mieux encore, 
on peut prouver que d'autres troubles en partie fonctionnels du mém- genre, certaines 
formes d'écholalie, la logorrhée paraphasique dans le petit-mal et dans l'hémicránie 
concomilante, non seulement se comprennent mieux avec cette explication, mais 
encore paraissent ainsi en connexion p'us exacte avec d'autres symptômes qui les 
accompagnent. 


Mais l'importance de principe de cette démonstration réside avaut tout en ce que la 
premiere preuve certaine parait fourn e, que dans le domaine méme des phénomenes 
psychiques supérieurs, entrent en jeu des mécanismes frénateurs ident ques à ceux 
qu'on montre maintenant en nombre toujour: plus grand, dans le domaine des fonctions 
nerveuses inférieures ; et, par là, les essais tentés jusqu'ici d'appliquer des mécanismes 
frénateurs dans l'interprétation de phénomènes psychiques et psychupatique reçoivent 
une base assurée. 


Aphasie motrice pure (sans agraphiey. — Aphémie pure 
par P. I ADAME (de Genève) 


Les anarthries sont la conséquence de lésions des neurones de projection qui consti 
tuent les faisceaux moteurs de l'app ireil de la phonation. 


Les aphasies rvésultent, au contraire, de la lésion des neurones d'associalion intr v-covti- 
caux, inter-corlicaux ou trans-corticaux, et trans-hémisphériques ou coin nissuraux. 


Daus l'aphasie motrice ordinaire, la plupart des voies l'association de la civconvolution 
de Broca sont plus ou m'ins touchées. 


Dans l'aphasie motrice pure (sans agvaphie), ou aphémie pure, la lésion est localisée aux 
neurones d'association qui mettent le centre de Broca en connexion avec les centres 
phonétiques des circonvolutions rolandiques des deux hémisphères. Le faisceau qui 
relie le pied de la troisième frontale au ceutre mo'eur de l'écriture res e alors (out à f iit 
indemne. 


L'aphasie motrice pure peut donc étre aussi bien corticale que sous-corlicale. 

Mais il faut aban lonner complétement les termes impropres d'aphasie motrice corti 
cale et sous-corticale qui confondent dans une mème catégorie les anavthries centrales 
et les aphasies motrices proprement dites. 

Il vaut mieux adopter les dénominations d : : aphasies motrices pures et aphasies mo- 
trices complexes, suivant que la lésion porte isolément sur les neurones d'association du 
centre de Broca avec les autres centres moteurs corticaux en rapp.rt avec la parole, 
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parlée ou écrite : ou bien qu'elle atteint d'une manière combinée les différents fais- 
ceaux qui partent du centre de Broca ou qui y aboutissent. 


Les aphasies motrices pures comprennent : 1) l'aphémie pure sans agraphio, ni autre 
complication corticale; 2) l'agraphie pure. sans aphéimie, ni complication motrice ou 
sensorielle corticale. 

Les aphasies motrices complexes comprennent : 

1) L'aphasie motrice vulyare, avec ou sans agraphie, avec paralysies, monoplégies ou 
hémiplégies, accès epileptiformes, contractures, etc. 

2) L'aphasie sensorio-motrice avec surdité et cécité verbales. 

1 L'aphasie avec. troubles intellectuels, 


Séance du 3 août 


Présidence de MM. Pick (de Prazue), OBERSTEINtR (de Vienne), Rorx (de Moscou), 
CROCQ (de Bruxelles) 


Les centres de projection el d'associalion du cerveau humain 
par H. FrEecgsis (de Leipzig) 


La méthode myclogénétique a permis de démontrer que le nombre des territoires corti- 
caux était d'environ 40, répartis en trois groupes : 

1) Les territoires à développement précoce ou territoires primordiaux : 

2) Les territoires 4 développement. plus tardif ou territoires terminaux ; 

31 Les territoires intermédiaires. 

L'anatomie du cerveau normal adulte ne fournit que des renseignements pru sùrs, en 
comparaison de ceux que nous donne l'anatomie du fœtus et du nouveau-nr. Chez ces 
derniers, on peut, dès le début, noter des diflérences à un certain point de vue entre 
plusieurs des chainps corticaux. 

lo H'yade IX à 2) champs myélogénétiques chez qui une couronne rayonnante bien 
développée est facile à mettre en évidence. Il est d'autres champs où la présence d'une 
couronne rayonnante ne peut ètre demontrée ni chez l'enfant, ni chez l'adul‘e. Celle-ci 
ne s y forme donc pas plus tard ; elle ue s'y développe jamais. 

2v Ces territoires dépourvus de couronne rayonnante sont riches en longs systèmes 
d'association, tandis que ces systémes ne se trouvent qu'en faible quantité dans les 
territoires riches en couronne rayonnante. 

3» On peut donc, au point de vue purement anatomique, diviser les champs corticaux 
en centres de projeclion et centres d'association. La présence de fibres de projection 
isolées, dans les centres d'association, ne rend pas caduque cette classification, puisque 
la dénomination n'implique qu'ane question de prédominance de l'an des éléments. 
Seule la preuve, que dans les deux groupes de champs corticaux les longs systèmes 
d'association et les systèmes de projection sout représentés en proportions égales, ne 
permettrait plus de maintenir la clagification. Pour un grand nombre de champs 
corticaux, les dégénérations secondaires n'ont pu prouver exactement l'existence de 
fibres de projection isolées; à plus forte raison d'une couronne rayonnante de fibres 
groupées en faisceaux, unissant l'écorce cérébrale aux organes terminaux périphé- 
riques et réalisant ainsi tous les caractères des fibres de projection. Dans toutes les 
publications parues jusqu à ce jour qui coutestent ces faits, il n’est pas tenu compte de 
causes d'erreur qui enlevent toute valeur démonstrative à leurs conclusions. 


CENTRES DE PROJECTION 
l'ai distingué naguère quatre de ces centres ; 
La sphère de la sensibilité corporelle ; 
La sphère visuelle ; 
La sphère auditive; 
La sphère olfactive et gustative. 
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D'après mes récentes découvertes, chacune de ces sphères (exceplicn faite de la sphère 
aud tive est formée par le groupement de plusieurs champs corticaux myélogénétiques. 
La sphère de la sensibilité corporelle en comporte 8, chacune des autres 3. D: plus, la 
sphère de la sensibilité corporelle (dite encore sphère tactile, sphère de la sensibilité 
générale) occupe une surface un peu plus étendue que celle que je lui avais attribuée : 
au niveau de la premiére circonvolution frontale, elle avance de quelques centimètres 
plus loin en avaut.Le segment le plus antérieur (long d'environ? centimètres) du gyrus 
supra-marginalis doit lui être également annexé. Le gyrus subangularis constitue un 
nouveau champ de projection que j'ai découvert ultérieurement ; il montre dans la 
structure de son écorce les particularités caractéristiques des centres sensoi iels. 

CENTRES D'ASSOCIATION 

J'ai distingué tout d'abord quatre centres d'association : 

Le centre frontal ; 

Le centre pariétal ; 

Le centre temporal ; 

Le centre insulaire. 

Plus tard, j'ai groupé le centre temporal et le centre pariétal en un seul centre: le 
grand centre postérieur d'association. L'existence prouvée dans le gyrus subangularis 
d'un centre de projection réduit à la partie postérieure de la 2 circonvolution tempo- 
rale l'union de ces deux centres. Us ne se continuent l'un avec l'autre que sur une 
faible largeur. Aussi me semble-t-il qu'il y a lieu de conserver l'ancienne division en 
centre temporal et en centre pariétal. 

Sur les centres pariétal et temporal, il est particulièrement facile de constater une 
subdivision en zones périph‘riques, arrivant plus tôt à leur développement complet, et 
en territoires centraux qui n’atteignent que plus tard l’état adulte. Sur le centre frontal 
d'association la méme subdivision « st évidente, mais la disposition est plus compliquée. 
Les zones périphériques touchent les cenires sensoriels et leur sont unies par de nom- 
breuses fibres arquées. L'insula et le précunéus ne semblent consister qu'en zoneg 
périphériques. Peut-étre les zones périphériques constituent elles des formations de 
transition entre les territoires riches en couronne rayonnante et ceux qui en sont 
dépourvus. Parfo's. bien que très rarement, on trouve sur ces zones périphériques des 
faisceaux atypiques de la couronne rayonnante, qui représentent des fibres de prajec- 
tion aberrantes, des centres sensoriels. De telles découvertes isolées ne prouvent en 
rien la présence générale et régulière de faisceaux de la couronne rayonnante dans les 
zones périphériques. 

Les territoires centraux des zones d'association (surtout la partie moyenne du gyrus 
angularis, la 3 circonvolution temporale, la moitié antérieure de la 2° circonvolution 
frontale), sont, selon toute apparence, les points nodaux de systèmes longs d'association, 
tandis que les zones périphériques ne présentent que faiblement ces caractères. Les 
territoires centraux sont tous des territoires terminaux : ils sont essentiellement carac- 
téristiques du cerveau humiin. Leur destruction isolée n'est jamais accompagnée de 
phénomènes manifestant une altération de la motricité ou de la sensibilité. Les phéno- 
mènes d'excitation d'ordre moteur dont peuvent s'accompagner leurs lésious doivent 
être interprétés comme des actions à distance. 

Les territoires centraux des zones d'association sont des centres qui sont en relation 
plus ou moins directe, chacun avec plusieurs zones sensorielles, quelques-uns avec 
toutes ; ils en combinent vraisemblablement les activités (association). Aprés leur des. 
truction bilatérale, l'intelligence se montre affaiblie ; l'association des idées est parti- 
culiérement troublée. Les territoires centraux sont donc, suivant toute apparence, 
d'une haute importance pour l'exercice des activités intellectuelles, pour la formation 
des images mentales composées de plusieurs qualités sensorielles, pour l'accomplisse- 
ment d'actes tels que la dénomination dəs objets, la lecture, etc., ete. Ces fonctions 
sont troublées avec une régularité particulière dans les affections des centres posté- 
rieurs d'association ; l'observation clinique s'établit, justifiant la légitimité de notre 
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division de l'écorce cérébrale en centres sensoriels (centres de projection) et centres 
d'association. 


Les centres de projection et d'association du cerveau humain 
par HiTzic (de Halle) 


La doctrine de M. Flechsig de l'existence de centres de projection et d'association 
qui auraient une fonction différente dans l'écorce du cerveau, se fonde : 


l° Sur l'existence prétendue de fibres de projection dans ceux-ci et l'absence de fibres 
de projection dans ceux-là. 


Cette assertion n'est plus soutenable dans toute son étendue, attendu que M. Flechsig 
la abandonnée lui-même pour une partie de ses centres d'association et que d'autres 
auteurs affirment avoir observé aussi des fibres de projection partant du reste des cen- 
tres d'association. Mais il parait évident que certains territoires de l'écorce cérébrale 
possèdent un bien moins grand nombre de fibres de projection que d'autres; qui de 
leur côté sont en connexion plus ou moins directe avec les terminaisons des nerfs sen- 
Aus ou sensoriels. 

° Sur la myélinisation chronologique des centres de projection et d'association, 
ainsi que sur celle des differents centres de projection en particulier. 

Cette asscrtion ne peut étre soutenue non plus dans toute son étendue, attendu que 
M. Flechsig lui-même y a trouvé des différences individuelles qu’il attribue, il est vrai, 
à des influences pathologiques, tandis que ses adversaires les regardent, avec le même 
droit, comme appartenant au domaine de la physiologie,] 

Cette loi d'évolution parait donc bien fondée dans ses grands traits; mais elle a été 
pourtant affirmée d'une façon trop absolue. 

3° Sur la différence de la structure anatomique des centres de projection entre eux et 
vis-à-vis des centres d'association. 

Les avis des différents auteurs étant opposés le: uns aux autres tout à fait, il est im- 
possible de se former à se sujet une opinion positive. 

M. Flechsig cherche la destination des centres sensitifs dans la perception des irri- 
tations provenant de différentes surfaces des sens et dans l'association de celles ci, à 
des images intell--ctuelles. Il prouve cette thèse par l'analyse des faits pathologiques 
tels que la paralysie tactile, l'aphasie senrorielle, etc. Ces vues sont en général con- 
formes aux nôtres. 

La destination des, centres d'association est trouvée par Flechsig dans la conserva- 
tion des images de mémoire ainsi que dans la reproduction et l'association de celles-ci, 
soit par l'excitation des sphères sensitives voisines, soit peut-être par l'excitation des 
autres centres d'association. Il les considère donc comme les vrais organes de l'esprit 
et de la pensée. 

Les opinions avancées sur ce sujet par M. Flechsig paraissent pour le moment pure- 
ment hypothétiques. L'hypothèse d'images de mémoire déposées dans certains groupes 
de cellules n'est nullement prouvée. 

Malgré ces réserves, l'œuvre de M. Flechsig et ses principales idées fondamentales 
doivent sans doute être appréciées comme uu vérilable progrès pour arriver à recon- 
naître la structure et les fontions de l'organe de la pensée. ]l le serait en un plus haut 
degré eucore, s'il s'était prononcé avec plus de réserve et d'une manière moins absolue. 
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VARIA 


Un Institut international des sciences psychiques vient de se cer à Paris, grâce aux 
eflorts de M. le D' Pierre Janet, directeur du laboratoire de psychologie de la Salpétrière 
et de M. Youriévitsch, attaché à l'Ambassade de Russie à Paris. 

Voici divers renseignements concernant cette institulion : 


1 


La Société internationale de l'Institut Psvchique se compose : 

De Membres fondateurs et fondatrices ; 

De Membres donateurs et donatrices ; 

De Membres titulaires. 

l° Sont Membres fondateurs ceux qui versent 10,000 francs et au-dessus: 

2 Sont Membres donateurs ceux qui versent 1009 francs et au dessus, ou une cotisa- 
tion annuelle de 100 francs et au-dessus ; 

3e Sont Membres titulaires : 

a) Ceux qui ont adhéré au projet de l'Institut lurs de sa premiére séance; 

b) Ceux qui dans les séances suivantes ont é'é nommés par élection. 

Les Membres titulaires versent la somme de 220 francs ou uue cotisation annuelle de 
20 iranes. 

l'aris, le 11 mai 1900. 

Il 

Nous demandons instamment à toutes les personnes qui s'intéressent à l'Œuvre, de 

nous faire parvenir les œuvres dont elles pourraient disposer pour accroître notre bi- 


bliothèque. 
11 

Nous prions de prendre bonne note qu'au Siège social notre secrétaire est à la dispo- 
sition du public toutes les aprés-midi de 2 à 6 heures. 

Qu'en outre un des membres du secrétariat général assurera, de à à 6 heures, une 
permanenre permettant de créer un rapprochement plus intime entre ceux qui vou- 
dront nous honorer de leur visite. 

IV 
Des le mois de septembre, un jour de la semaine sera fixé où la Société recevra. 
M 


Dans le prochain bulletin sera fixée la périodicité de notre organe et son prix d'abon- 
nement. 
VI 
Nous vous demandons de faire pour l'(Euvre une active et incessante propagande et 
de nous faire tenir les noms des personnes auxquelles vous jugerez utile l'envoi de 
notre Bulletin. 


VII 
Les Sociétés, Cercles d'études psychologiques, psychiques, etc., sont instamment 
priés d'entrer en rapport avec nous et de nous faire l'envoi de leur Bulletin. 
VIH 
L'établissement du Crédit Lyonnais et ses succursales se chargent du recouvrement 
des cotisations et des donations qui devront être versécs au compte de l'Institut psy- 
chique international, ouvert à l'agence X du Crédit Lyonnais, à Paris. 


BIBLIOGRAPHIE 


Dės maintenant l'Institut psychique international prend des mesures pour mettre 
la disposition de ses adhérents le catalogue complet de toutes les publications intéres- 
sant la psychologie. Ce classement est å la fois par roms d'auteurs et analytique. 
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L'ÉPILEPSIE ET LES TICS 


par Ch. FERE, médecin de Bicètre 


L'épilepsie coincide souvent avec d'autres troubles spasmodiques. Il 
peut se produire des attaques épileptiques au cours de la paralysie agi- 
tante et on a vu la paralysie agitante survenir chez un épileptique (1). 
On l'a vu souvent coincider avec les myoclonies; Ziehen, Seppili en 
ont cité des exemples et aussi Unverricht, Bresler, d'Allocco. Le rappro- 
chement des deux ordres de troubles peut d'autant mieux étre fait que 
Bresler a vu s'améliorer en méme temps, sous l'influence des bromures, 
les manifestations myocloniques les manifestations épileptiques. Du 
reste, les accés d'épilepsie sont souvent, chez les myocloniques, précé- 
dés d'une recrudescence des secousses qui se calment aprés; le myoclo- 
nique épileptique a de bons jours après l'accès d'épilepsie (2). 

On a cité des exemples nombreux d'association avec la chorée aigué ou 
chronique. La chorée au début peut simuler les secousses épileptiques. 
J'ai observé un cas de chorée avec des mouvements isolés d'un muscle de 
l'eeil, provoquant du vertige, et rappelant assez bien un spasme épilep- 
tique Van Bibber a donné le nom de chorea nutans à un cas où la 
chorée s'était systématisée de maniére à rappeler le tic de Salaam. Les 
troubles psychiques de la chorée eux-mémes peuvent se présenter sous 
forme d'impulsion ou de délire par acces. 

Von Bechterew a montré qu'il peut y avoir entre la chorée et l'épi- 
lepsie un rapport plus étroit que la coincidence et que les mouvements 
choréiques peuvent constituer une forme d'épilepsie qu'il a appelée 
épilepsie choréique. ll rapporte l'histoire d'un malade chez lequel 
les mouvements choréiques augmentaient à lapproche des attaques 
épileptiques et cessaient quelque temps aprés. Quand l'attaque d'épi- 
lepsie se faisait attendre, la chorée devenait trés forte; inversement les 
grandes décharges diminuaient notablement l'intensité des secousses 
choréiques. L'attaque elle méme d'ailleurs se traduisait par des secous- 
ses choréiques plus intenses avec perte de connaissance, etc. 

Les épileptiques peuvent encore présenter des mouvements choréi- 
quessous une autre forme, sous forme d'accés choréiques de courte 
durée suppléant les attaques épileptiques. J'ai signalé un fait de ce 


(1) COMBEMALE. Maladie de Parkinson et épilepsie chez le méme suyet. (Echo méd. dn 
nord, 1899. p. 229.) 

(2) L. PIERCE CLARK. Paramyoclonus mullipiex, associated with épilepsy (Arch. cr 
neurology and psychopatholgy, 1899. vol IT, p. 473.) 

(3) Ch. FÉRÉ. Z'éfilepste chorétque ( La médecine moaerne, 1899, p. 209.) 


D 
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genre (3), dans lequel l'apparition brusque des mouvements et leur 
cessation aussi brusque donnait un caractère spécial à ces accès choréi- 
ques, disparaissant au moment où commencaient à se produire des 
manifestations nettement épileptiques, et reparaissant lorsque le trai- 
tement venait modifier ces dernières. 

Parmi les troubles spasmodiques les plus fréquents chez les épilep- 
tiques, il faut citer les tics qui présentent chez eux une valeur très diffé- 
rente. Un grand nombre d'épileptiques sont sujets à des tics variés, no- 
tamment à des ticsde la face, qui n'ont aucun rapport ni par leur localisa- 
tion, ni par leurs recrudescences avec les paroxysmes épileptiques. 
D'autres fois le tic siège du côté ou prédominent les convulsions (1), il 
peut alors donner des présomptions relativement à la localisation de la 
lésion. D'autres fois le tic s'accentue avant les accés dont cette recru- 
descence constitue un signe précurseur (2). L'épilepsie peut aussi 
apparaitre chez des individus atteints des tics coordonnés qui appartien- 
nent à la maladie des lics (3). 

Depuis mes premières études sur ce sujet j'ai eu l’occasion d'observer 
plusieurs faits relatifs aux rapports des tics avec l'épilepsie qui me 
. paraissent dignes d’être signalés. 


OBSERVATION. l. — Tic de l'oreille. Epilepsie. — Me P..,, couturière, 38 ans, affirme 
qu'elle n'a dans sa famille personne qui soit atteint ou ait cté atteint de troubles 
nerveux. hormis son frère qu'elle vient voir à Bicètre, où il est entré avec un délire de 
persécution depuis dix-huit mois. Elle s'est mariée à 24 ans; elle a eu trois enfants à 
un an d'intervalle; tous trois sont vivants et bien portants; le dernier a to ans. Flle 
n'a jamais eu, dit-elle, de troubles nerveux, pas plus que ses enfants ; mais il y a lieu 
de faire quelques reserves. Il y avait longtemps qu'elle fréquentait l'hospice lorsqu'on 
s'aperçut d'un tic singulier qui s'était manifeste à propos d'une contestation un peu 
vive avec un employé, son oreille gauche présentait des secousses produisant une 
elévauon bien marquee. Les secouss.s étaient assez rapides pendant la colère, elles se 
sont ralenties ensuite, mais ont encore dure quelques minutes. Elle venait de temps en 
temps consulter pour ses enfants ; on remarqua qu'il se produisait des secousses isolées 
quand clle s'animait. Ces secousses, elle les connaissait depuis son enfance. Elles se 
produisaient en sèries dès qu'elle se mettait en colère; mais quelques fois elles se 
montraient aussi spontanèment ; c'était alors ordinairement un mouvement unique, 
rarement il s’en produisait plus de deux ou trois. À la fin de décembre 1898, à la suite 
d'une intoxication alimentaire, dont avaient. souflert aussi deux de ses enfants, elle 
sentit plusieurs petites séries de secousses dans son oreille, puis les secousses devinrent 
continues pendant plusieurs minutes, ses dents se serrèrent, sa face se tournait vers la 
droite et en haut, elle sentait son cou se raidir du côté gauche, puis brusquement elle 
sentit sa téte tirée en arriére ct elle perdit connaissance. La fille ainée raconta que le 
bras gauche, puis la jambe gauche s'étaient remués d'abord, mais que tout le corps 
avait pris part ensuite à la convulsion. Elle resta là sans connaissance pendant 


(1) Ch. FERE. Zes éfilefsies et tes éfilepliques, 1890, p. 387.) 
(2) Loc. cil., p. 131. 
(3) Loc. cit., p. 234. 
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quelques minutes, puis revint à elle: mais elle s'endormit pour une heure d'un som- 
meil profond. Trois semaines plus tard elle eut une indigestion, bien qu'elle n'eut 
pris que des aliments habituels, que les autres membres de la famille avaient bien 
supportés. Elle croyait que le vomissement avait tout terminé; mais, quelques heures 
aprés, elle sentit de nouveau des petites séries de secousses de l'oreille, puis des 
secousses continues qui se termincrent. comme dans le cas précédent, par une attaque 
identique à la première, mais plus intense et accompagnée de miction involontaire. 
C'est à la suite de cette seconde attaque qu'elle vint consulter. On reconnut qu'elle 
était habituellement constipce, que la constipation avait augmenté dans les dernières 
années peut-être en raison d'une occupation plus sédentaire. Sous l'influence de précau- 
tions hygièniques, les secousses auriculaires sont devenues plus rares, même malgré 
les conditions qui les provoquaient ordinairement, et les crises épileptiques ne se sont 
plus reproduites. 

Il est à remarquer que les mouvements spasmodiques d'élévat on de l'oreille, dont 
nous avons été témoins plusieurs fois, ne peuvent pas étre imités par la volonté. Les 
mouvements volontaires du frontal s'accompagnent de mouvements symétriques des 
deux oreilles bien moins étendus que le mouvement involontaire. Il] n'existait aucun 
trouble de l'ouie, ni aucune trace d'irritation locale. 


Il s'agit dans ce cas d'un tic trés localisé remontant à l'enfance et 
resté isolé de tout symptôme épileptique notoire jusque vers la fin de 
l’âge mur, et subissant alors une recrudescence pour constituer à la fois 
un avertissement et le premier symptôme de l'accès d'épilepsie. Chez 
les myocloniques épileptiques, les recrudescences de la myoclonie ont 
souvent la même valeur pronostique; mais en général l'épilepsie 
apparait plus tôt. 

La localisation du spasme est d’ailleurs intéressante en ce qu’elle semble 
indiquer que, même lorsque le muscle élévateur du pavillon de l'oreille 
ne paraît pas soumis à la volonté, il a conservé ses connexions centrales 
et peut être mis en action par une lésion irritative du cerveau. 

Dans le fait suivant, on voit un tic, avec accompagnement mental 
curieux par lui-même, se manitester d’une manière aiguë en quelque sorte 


` 


et à un âge avancé pour servir de préambule à une série de décharges 
convulsives généralisées. 


OBSERVATION lI. Tic et idċe fixe correlatrie précédant une décharge efileptique. 

M. X..., 54 ans, appartient à une famille où on ne connait pas, parmi les ascendants, 
de maladies propre-ment dites du systéme nerveux, mais on cite plusieurs originaux. 
Une de ses filles a eu deux attaques d'épilepsie à l’époque de la puberté. 

On reléve dans sa jeunesse un certain nombre de syncopes et de vertiges et quelques 
singularités. Elle a eu unaccés de fou rire qui aurait duré plusieurs jours aprés 
avoir vu un homme tomber dans une trappe. Si son mariou son fils n'arrivent pas 
strictement à l'heure convenue, elle est aux champs, elle ne commence à se tranqui- 
liser qui si on court aux informations. Elle ne tolére pas qu'on lui résiste. Le moindre 
sujet d'inquiétude détermine chez elle une attitude fixe de l'esprit. Il lui suffit d'étre 
à un deuxième étage pour avoir du vertige. Jamais de troubles hystériques, pas de 
stigmates. Menopause effectuée sans troubles. Il v a quatre ans, dans une grande 
gare de chemin de fer elle eut une perte de connaissnace de longue durée suivie 
d'obnubilation intellectuelle qui paraît avoir été la première manifestation de la série 

actuelle. Cette perte de connaissance avait été précédée de faits assez particuliers : 
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elle se souvient de la rencontre d’un petit garçon qui vendait des gauffres. Ce n'est 
pas dans ses habitudes de s'offrir ce régal dans la rue : cependant elle a pris une 
gauffre et l'a mangée. Le garcon attendait son argent ; elle se rendait compte de ses 
hésitations à le payer ; elle s'exécuta enfin. Entree dans la gare, elle abandonna 
les bagages qu'elle tenait à la main et, au bout d’un moment elle fut toute étonnée 
de s'entendre lire tout haut les affiches. Elle a conscience de la nature impulsive de 
cette lecture qui n'avait aucun interét pour elle. Bien qu'elle soit accompagnée de 
son mari, elle s'ob:tine à monter dans un compartiment de dames seules et s'y intro- 
duit en effet. On est surpris de son air étrange et on la fait redescendre à grand peine. 
C'est alors qu'elle tourne la téte à gauche, que ses jambes fléchissent sous elle et qu'elle 
tombe sans connaissance. Au bout d'un quart d'heure ou vingt minutes elle revint à 
elle, mais resta abasourdie pour plusieurs heures. Depuis cette époque, il ne s'était 
plus produit aucun trouble d'apparence comitiale Dans les derniers mois, elle avait 
été sujette à du surmenage mental et physique, a des préoccupations d'aflaires bien 
propres à mettre en jeu son émotivité. Depuis quelques semaines, les crampes noc- 
turnes des jambes auxquelles elle était d'ailleurs sujette, sont devenues plus fre- 
quentes. Ayant révé une nuit que ses filles vont se marier, elle reste préoccupée de 
leur moindre éloignement d'une maniére insensee à sa propre appréciation. 

Son attention fut fixée un jour, sans raison, sur la table carrée de la salle à manger ; 
elle reste en suite préoccupée du pourquoi de la forme soi-disant carrée des divers 
objets qui l'entourent, Cette préoccupation persiste. Elle s'étonne que Paris soit 
carré comme le Square des Arts et Métiers. Deputs huit jours (30, XII, 1899) un 
phénomène plus systématique s'est produit. Elle est préoccupée de voir le bout des 
objets, et ce « bou t » c'est toujours à gauche qu'elle le cherche. Est-ce la préoccupa- 
tion, est-ce le mouvement qui a commencé ? kn tout cas, quand l'idée vient les yeux 
sont tournées en haut et à gauche. puis, la tête tournée dans la méme direction, et si 
la malade est debout et non soutenue son corps pivote aussi à gauche d'une maniére 
irrésistible. Le phénoméne se produit par accés qui durent une minute ou deux ou par 
séries d'accès. Ces accès ne se produisent pas quand l’attention de la malade est bien 
soutenue ; elle peut exécuter des mouvements de rotation de la tête à gauche sans 
les provoquer. Cette rotation spasmodique avec idée corrélative ne s'accompagne 
d'aucune sensation de vertige, d'aucune obnubilation de la conscience, d'aucun trouble 
de la sensibilité, notamment d'aucun trouble de la vision. Elle n'est cependant pas 
tout à fait exempte de troubles sensoriels : la nuit elle se plaint quelquefois depuis une 
semaine aussi environ de bruits qu'elle compare à ceux de la sonnerie électrique des 
gares ou d'une pluie abondante : l illusion est quelquefois complète. 

Lorsque cet état fut constaté le 31 décembre 1899, les accès ou les séries d’accès se 
répétaient quinze ou vingt fois par jour, quelquefois aussi la nuit, elle se tordait à 
gauche sur son lit. On lui donna 4 grammes de bromure de potassium par jour: il 
sembla se produire le lendemain une certaine accalmie; mais le 2 janvier en s'en retour- 
nant dans son pays, elle fut prise, dans une gare oü elle s'était arrétee, d'un accès qui 
s'étendit au membre supérieur gauche, puis au membre inférieur qui s'animérent de 
convulsions violentes; elle perdit connaissance et tout le corps s'agita de secousses. 
Elle avait à peine repris connaissance qu'une seconde attaque se produisit semblable à 
16 premiére. Le spasme des yeux et de la téte ne cessa plus guére jusqu'à sa rentrée à la 
maison, oü commencérent des séries répétées d'attaques épileptiques, reproductions 
identiques des précédentes. Dans plusieurs séries de quatre oucinq ou méme plus, les 
attaques se répétaient sans reprise de la connaissance pendant la période intercallaire. 

Cependant la température vaginale n’a pas dépassé 39°. Ces séries se sont répétées 
jour et nuit jusqu'au 7 janvier; on n'en a pas tenu un compte exact ; mais le 7 janvier 
dans la matinée, quand j'ai revu la malad:,on en avait compté 34 attaques. Ce jour là il y 
avait un peu d'amélioration au moins en ce sens qu'elle avait toujours repris connais- 
sance dans l'intervalle des attaques. Dés queles spasmes avaient cessé, on voyait que la 
face était tirée du cóté droit et restait flasque à gauche oü la commissure labiale éta! 
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abaissées et les rides eflacées, y compris les rides frontales. L'œil gauche se ferme 
moins complétement, et les deux yeux sont dévies vers la droite; la malade peut les 
porter à gauche, mais dés queson attention n'est plus fixee ils reviennent à droite. 
Le membre supérieur gauche est tout à fait flasque sans mouvements Les réflexes 
tendineux y sont abolis. Au membre inférieur, le genou peut étre fléchi légérement, 
mais le pied qui a porte en dedans n'est le siége d'aucun mouvement; les réflexes 
rotuliens sont abolis. Du cóté droit les mouvements sont conservés ; mais les reflexes 
tendineux sont affaiblis: la sensibilité au contact est diminuée sur toute la surface 
cutanée du côté gauche. Il existe une douleur intense et continue dans la region fronto- 
pariétale droite. , 

On venait à peine de faire ces constations, que, tout-à-coup, les yeux se portent à 
gauche en se secouant horizontalement, la face se tourne à gauche et en haut, l'épaule 
gauche se soulève, la main gauche se crispe, tout le membre supérieur se secoue, les 
membres inférieurs et le membre supérieur droit sont rigides, puis s'animent de 
secousses rapides, mais peu étendues. La perte de connaissance est complète. L'accès 
ne dure guère qu'une minyte ; la malade revient lentement à el'e: elle a uriné. La 
douleur de tête de la région fronlo pariétale droite est plus intense qu'avant l'accés. 

Malgré la difficulté de l'ingestion des boissons le confrère qui la suivait avec atten. 
tion depuis son retour avait réussi à réaliser l'augmentation convenue de bromure- 
On était arrivé depuis trois jours à 8 grammes par jour ; la langue était séche, mais on 
obtenait des garde-robes. Le mauvais état du tube digestif paraissait independant du 
médicament qui fut continué Il se produisit le soir mème une accalmie, puis un 
sommeil ininterrompu de 13 heures à la suite duquel les douleurs de tête avaient 
disparu, et il ne survint plus que quelques accès d’épilepsie peu intenses et espacés, 
dont le dernier se produisit le 10 janvier. Les mouvements de rotation des yeux et de la 
tête étaient devenu aussi plus rares et moins invincibles [a motilité des membres du 
côté gauche s’est rétablie dans la journée du 11. La langue reprend son aspect normal, 
l'appétit reparait elle prend une quantité suffisante de lait. Les gardes-robes sont régu- 
lières. Le bromure est continué à la dos: de 8 grammes par 24 heures. Pendant 
quelques jours il s’est encore produit quelques mouvements de rotation de la tête et 
des yeux et aussi la recherche du « bout, » puis tout a cessé. Il s’est produit un vertige 
dans les premiers jours de février. A la fin de mai. il ne s'était reproduit aucun phéno- 
mene convulsif. 

(J'ai appris récemment qu'elle venait de succomber à un ictus apoplectique suivi 
d'une hémiplégie gauche.) 


La coincidence d'un tic de rotation dela tête et des yeux et l'idée de 
chercher le « bout » des objets du méme cóté est propre à légitimer 
le rapprochement fait par Buccola entre les idées fixes et les spasmes 
moteurs. 

Si les tics peuvent se montrer comme des manifestations préalables de 
l'épilepsie, il semble aussi que le terrain épileptique puisse constituer 
dans d'autres cas une condition favorable à la production de tics sous 
l'influence d'excitations périphériques qui n'en produisent pas ordinaire- 
ment. Le fait suivant en est un exemple. 


OBSERVATION III. — Vertiges, attaques toniques. — Tics Provoqués par des irritations 
périphériques guéris bar. un traitement anti-éprlehiique. 

M. H..., 42 ans, négociant, ne connait pas de névropathes dans sa famille. Son pére 
est atteint de rhumatisme chronique. Lui méme a eu deux attaques de rhumatisme ar- 
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ticulaires, et il presente des nodosités de Bouchard. bien marquees. On ne relève dans 
ses antecédents aucun accident nerveux à part des rèves bruyants. 

Vers 25 ou 26ans, sams cause connue, il a commence à avoir de temps en temps le 
matin des éblouissements très brusques avec obnubilation de la conscience. S'il était 
en train de parler al ne perdait pas le fl de la conversation, mats il se rendait compte 
qu'il avait mangue deux ou trois syllabes: quelquefois il se sentait prèt à tomber et 
s'accrochait à. un methie, Ces eblouissements lui laissaient de la cou: bature pour 
toute la Journee, et pendant le méme temps, 1l souffrait souvent de mal de tête. Tout 
d'abord ces sortes de vertiges ne se produisaient qu’à des intervalles éloignés de plu- 
sieurs imnois z puls 1l sont devenus à peu près régulièrement mensuels. ll ne parait pas 
avoir été sujetà i'autres accidents jusqu'à son mariage quia eu lieu à 30ans. Durantles 
deux annees qui out sutvi, sa femme a constaté plusieurs fois ce qu’elle appelle des 
crises de raideur avec grincement de dents et lividiié de la face. Une fois la crise de 
raideur s'est accompagn-e de miction. Elle pense qu'il a bien eu six ou sept de ces 
crises dans l'espace de deux ans; il etait un. peu abattu le lendemain mais pas assez 
pour ne pas remplir ses devoirs professionnels et il n'en avait nulle conscience. C'est 
pendant cette période qu'a eté congu son fils unique qui a eu des convulsions à plu- 
sicurs reprises à propos dc la dentition, mais s'est normalement développé depuis et 
ne presente pas actucllemest de troubles nerveux. Les éblouissements n'ont 
jamais cessé de se reproduire à peu près régulièrement une fois par mois, mais on 
n'a plus revu de crises nocturnes. À la fin de l'hiver 1847, à propos d’un abcès dentaire 
developp? au voisinage d'une molaire inférieure gauche, il a été sujet à des spasmes de 
la machoire qui se fermait brusquement pendant la mastication. Ce spasme a duré une 
quinzaine de jours pendant laquelle il s'est fait pl.sieurs morsures de la langue, dont 11 
lui reste des traces évidentes. Ces spasmes ont cessé apres l'enlévement de la dent 
cariee. 

Au mois de juillet 1353, ala suite d'une longue course en voiture découverte sur une 
route pousiereuse, 1l fut pris d'une conjonctivité double qui n'était ni trés intense, ni 
trés douleureuse, mais qui s'accompagna au bout de quelques jours de spasmes des 
paupières avec froncement des sourcils. Malgré "un traitement reguliérement suivi, 
il restait toujours un p:u des congestion, mais qui ne justifiait pas l'intensité des phe- 
nomènes réflexes quine firent qu'augmenter pendant 2 mois. Nonseulement les mouve- 
ments des paupiéres et des sourcils étaient devenus plusintenses et plus fréquents. mais 
il s'y joignait une élévation des ailes au nez et des commissures labiales surtout mar 
quée à droite. Puis l'orbiculaire des lèvres s'est pris, et a imprimé un aspect particulier à 
l'aflection. L'orifice buccal se ferme, les lèvres s'avancent comme pour un baiser, puis 
les joues entrent en peu: brusquement l'orifice. buccal s'ouvre en tuyau sur la ligne 
médiane en laissant passer un jet d'air avec un bruit et claquement sourd, rappelant le 
bruit produit par l'expulsion d'une bouflee de fumée de tabac. Ces spasmes buccaux 
se produisent quelquefois coup sur coup, puis cessent. pour un temps. Le spasme 
facial superieur qui s'était atténue, reprend alors son intensité. On observe aussi de 
temps en temps des mouvements de flexion brusque, mais très limites de la tête. 

L'état local pouvait bien laisser un doute sur l'existence d'une conjonctivite, mais 
il n'est pas douteux qu'un éclairage intense augmente le spasme. Pensant qu'il existait 
cependant une aptitude particulière au spasme lice aux accidents comitiaux, on pres- 
crivit le bromure de potassium à la dose quotidienne de 4 grammes. Le troisième 
jour le spasmes faciaux avaient disparu au réveil, ils ne se sont plus reproduits ni les 
vertiges non plus pendant les trois mois que le malade a ete suivi. 


Il s'agit d'un homme évidemment épileptique par ses vertiges et ses 
crises de raideur qui présente une aptitude particulière a régir par des 
tics à des irritations periphériques, tantôt c’est un abcès dentaire, tantôt 
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c'est une conjonctivit bénigne. Sans doute, il n'est pas rare de voir des 
tics se manifester à propos d'irritations périphériques On voit des 
lésions trés légéres des paupiéres ou de voies lacrymales (1) provoquer 
des spasmes chez des sujets qui ne sont pas épileptiques. Un spasme 
buccal qui se développe à propos d'une irritation occilaire ne surprend 
pas plus qu'un blephorospasme qui a produit à propos d'une périostite 
alvéolo-dentaire (2); mais ce qui montre bien la valeur du symptóme 
c’est sa disparition en même temps que celles des troubles comitiaux sous 
l'influence de la bromuration. Ce fait montre que des tics réflexes et 
des tics coordonnés qui se développent à propos d'irritations périphé- 
riques chez un épileptique, peuvent être de nature épileptique et céder 
à un traitement approprié. 

On peut tirer de ces observations une conclusion pratique commune 
c'est que lorsque chez un adulte surtout on voit se produire un tic qui 
n'a jamais existé, ou s'exalter un tic ancien, on doit soupçonner l'épi- 
lepsie et la chercher; et le malade court plus de chances que de risques 
à étre traité provisoirement comme un épiletique. 
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Séance du 3 août 
(Suite) 
Les centres de projection et d'association 
par C. von MoNAKOW. 


La doctrine que Flechsig soutenait, en 1825, sur les centro d association ct de projec 
tion a été dés lors essentiellement modifiée et étendue par son auteur dans une commu- 
nication ultérieure parue récemment dans le Neurolojisches Centralblatt du 1° novem- 


(1) BETTREMIEUX. Centrib. à l'étude des névra'gies et des tics de la face considérés 
dans leurs rapport avec un lat pathologique des votes lacrymals. (Arch. d'ophtho!m. 
avril 1899.) 

(2) P. OLLAGNIER. Des troub'es oculaires et auriculaires dans le cours des affections 
dentaires. Thèse. Lyon 1399. 
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bre 1898. Dans ce nouveau mémoire, qui marque un réel progres des recherches 
embryologiques, Flechsig partage la surface cérébrale en quarante districts, chez 
lesquels la myélinisation se fait à des époques différentes ; en outre, il abandonne tout 
à fait certaines opinions qu'il défendait naguere chaudement. 

Les signes anatomiques differentiels fondamentaux qui distinguent les centres de 
projection des centres d'association apparaissent ici un peu effacés (entre eux se 
placent les régions intermédiaires qui ont une nature mixte), et la question anatomique 
se pose désormais en ces termes : Les fibres de projection sont-elles réellement 
beaucoup moins nombreuses dans les centres d'association que dans les centres 
sensoriels ? 

Les territoires primordiaux offrent aussi, se'on Flechsig, une structure corticale 
particulière. 

Voici les résultats auxquels nous sommes arrivé dans nos recherches sur cette 
question : 

La somme des fibres de projection réunies dans la couronne rayonnante, el repandues 
sur toute la surface cérébrale, ne se trouve définitivemeut en concrétion directe qu'avec 
un nombre relativement petit de points corticaux. Dans toutes les circonvolutions, les 
fibres de projection ne forment qu'une petite fraction de toute la masse des fibres de la 
substance medullaire limitante. Il existe «n conséquence suc toute la surface cérébrale 
des espaces considérables, plus ou moins étendus en circonférence et empiétant les uns 
sur les autres, où l'on ne trouve aucune fibre de projection. On peut désigner l'ensemble 
de ces parties corticales privées de fibres de projection sous le nom de centres 
d'association, en opposition aux foyers dispersés où se réunissent les fibres de pro- 
jection. Mais il n'est pas possible de limiter d'une façon quelque peu précise les 
territoires qui sont pauvres en fibres de projection, et ceux qui en renferment 
abondamment. Pas plus que d'autres auteurs nous n'avons constaté de difiérences 
anatomiques fundamentales entre les deux sortes de térritoires des hémisphères. Du 
reste, il existe dans d'autres régions cérébrales (la substance grise centrale) des 
parties, d'une moindre étendue il est vrai, mais qui sont aussi dépourvues de fibres de 
projection, et pour lesquelles il n'est pas d'usage de distinguer des centres de projection 
et d'association. 

ll est certain que l'arrangement des fibres dans la substance blanche du cerveau ne 
se fait pas d'une manière uniforme. La division adoptée par Flechsig, qui ne considère 
que les fibres de projection des voies sensorielles, ne lient pas suffisamment compte 
des multiples poitulats anatomiques de l'organisation du cerveau. Nous n’y trouvons 
pas la représentation du cervelet, de la substance noire de Sómmering, du noyau 
rouge, de maintes régions des couches optiques (pulvinar), etc., dont les zones de 
rayonnement empiétent de tous cótés sur les sphéres sensorielles trop étroitement 
limitées par Flechsig. La localisation qui se fait d'aprés la représentation des noyaux 
infracorticaux (les coutingents cérébraux, Grosshirnantheile de v. Monakow). dont les 
fibres de projection pénètrent souvent dans les centres d'association de Flechsig, doit 
être mise en parallèle avec la localisation qui résulte des observations embryologiques. 
Le mode de répartition des fibres de projection dans l'écorce cérébrale est inégal et 
varie beaucoup. 

Il est sujet à de grandes différences individuelles. Dans les régions primordiales, les 
faisceaux de projection sont très probablement beaucoup plus denses que dans d'autres 
régions de l'écorce (Flechsig). Mais la méthode d'étude basée sur la myélinisation, 
quelque brillants qu'apparaissent au premier abord ses résultats, est bien loin d'être 
suffisante pour résoudre le problème physiologique de la fine organisation des neurones 
daus le cerveau. En considérant la fréquence des variations individuelles dans le mode 
de succession de revêtement de la myéline dans les faisceaux de fibres nerveuses, on 
jugera que le matériel des recherches est vraiment trop restreint jusqu'ici pour que 
l'on puisse en déduire des lois qui serviraient de base au développement ultérieur des 
voies conductrices et des centres. Tout ce que l'on peut dire, d'une manière générale, 
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c'est qu'il est vraisemblable et logique que le développement des centres sensoriels pré- 
cède celui des parties corticales qui servirait de base à l'intelligence. 

L'hypothèse qui place les fonctions psychiques supérieures dans des foyers corticaux 
spécialement délimités et possédant une structure anatomique particulière (les centres 
intellectuels) est insoutenable. On doit plutôt se représenter les divers éléments qui 
concourent au travail psychique comme répandus sur l'écorce cérébrale tout entière. 
Il existe sûrement pour le travail psychique des conditions anatomiques nécessaires 
(des complications encore inconnues dans l'arrangement architectonique des neurones), 
dont les structures diverses dominent tantôt dans l'une, tantôt dans l'autre des circon- 
volutions. 

Nous pensons que la théorie de Flechsig, d'après laquelle toutes les fibres de projec- 
tion d’une voie corticale sensorielle s'enveloppent à peu près simultanément de myéline, 
peut s'interpréter autrement quand à la succession du développement et de l'organi- 
salion des voies conductr:ces et des centres. Notre interprétation se base sur l'unité 
architectonique des complexus de neurones. On peut supposer que la myélinisation se 
fera, à une certaine période du développement embryonnaire, dans un complexus de 
neurones, de telle sorte que quelques éléments de ce complexus devanceront les 
autres, en s'entourant plus tót de myéline. 

Sous le nom de complexus de neurones nous comprenons la somme des neurones indi- 
viduels, qui s'ariiculent les uns avec les autres, et forment progressivement des 
systèmes coordonnés (au sens des systèmes des divers ordres de projection de Meynert), 
renfermant un nombre de neurones de plus en plus grand à mesure qu'ils se rappro- 
chent de l'écorce (cellules de projection et d'association), et dont le minimum est 
nécessaire pour produire chez l'adulte un acte nerveux (une impression lumineuse, par 
exemple). Une voie sensorielle se compose d'un grand nombre de ces complexus de 
neurones d'une nature analogue, dont les plus centraux se revétent les premiers de 
myéline, tandis que les périphériques ne le font que plus tard. 


Séance du 4 août 


Prés:dence de MM. Minor (de Moscou), 


VON MONAKOW (de Zurich), Van GEHUCHTEN (de Louvain) 
La nature des réflexes 00 
par E. JENDRASSIK (de Budapest) 


l. Les réflexes tendineux sont de vrais mouvements réflexes, dont la voie mène direc- 
tement à travers la substance grise de la moelle, à la hauteur des deuxième et 
quatrième racines lombaires. 

. 2. Le réflexe rotulien et les réflexes tendineux en général sont le résultat d'une exci- 
tation brusque, mécanique, momentanée, des nerfs sensitifs des tissus environnant le 
tendon et ne sont pas transmis au muscle par une vibration du tendon. 

3. Le réflexe rotulien et les réflexes tendineux en général ne peuvent être identifiés 
avec les autres mouvements réflexes; les réflexes cutanés ordinaires sont des réflexes 
dont l'arc remonte jusqu'au cerveau, probablement jusqu’à l'écorce. tandis que les 
mouvements réflexes qu'on observe chez les paraplégiques myélitiques, à la suite d'une 
excitation cutanée quelque peu prolongée et produisant des flexions de la cuisse, de la 
jambe et une flexion dorsale du pied, rarement une autre forme de mouvement, sont 
des réflexes pathologiques résultant d'une sorte de débordement du courant nerveux 
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empêché de trouver son chemin au cerveau, ou d'une excitabilité accrue des éléments 
nerveux de la moelle séparée des centres supérieurs. 

4. Le tonus musculaire a une large influence sur les réflexes tendineux; s'il est 
augmenté, le rétlexe est plus vif; l'abaissement du tonus peut mème abolir ces 
réflexes. 

5. L'abolition des rétlexes patellaires dans le tabes n'est pas suffisamment expliquée 
par les théories actuelles ; il est très vraisemblable que l'abaissement du tonus muscu: 
aire est la case ordinaire de cette abolition. 


©. D'après les observations actuelles, l'abolition des réflexes tendineux, en cas de 
maladie du cerveau, est exceptionnelle et peut être causée par shock nerveux ou par une 


lésion secondaire de la moelle. 

7. L'abolition des réflexes tendineux en cas de maladie du cervelet n'est notée que 
dans un nombre restreint de cas de cette affection, dans laquelle, au contraire, l’exagé- 
ration de ces réflexes est la règle. Aussi semble-t-il bien probable que dans les cas de 
tumeur du cervelet cette abolition était plutòt un symptome général, dů à une hydro- 
myélie consécutiv: ou à des contractures rigi les des muscles. 

8. La perte des réflexes patellaires n’est nullement une preuve d'une division trans- 
versale totale des éléments nerveux de la moelle. 

9. L'abolition des réflexes patellaires dans les lésions traum'tiques de la moelle cer-- 
vicale ou dorsale est une preuve clinique que la substance grise de la moelle lombaire 
est aussi atteinte: cette extension du processus pathologique n'est pas toujours démon- 
trable par nos moyens histologiques actuels, mais elle est prouvée par l'entr e en scène 
des troubles tropliiques graves : décubitus aigu, cystite et pyélite septiques, troubles 
vasomoteurs, atrophie musculaire, etc. Donc l'abolition des réflexes rotuliens est un 
symptôme de mauvais augure, excepté les cas possib es mais rares oü la perte de ces 
réflexes est causée par shock nerveux. 

10. L'examen des réflexes rotuliens n’est pas toujours facile à faire dans les états 
paraplégiques, il faut bien se tenir aux règles de cet examen : il n'est pas rare qu'on 
réussisse à provoquer par des moyens appropriés ce réflexe dans des cas où il semblait 
absent, même avec des essais réitérés. 


Nature des réfle.ves tendineu.r 
par SHERRINGTON (de Liverpool) 


On comprend sous ce nom deux espèces différentes de phénomènes : 

l° De vrais réflexes spinaux et spino-cérébraux partis des tendons. 

2° Des pseudo-réflexes communément nommés phénomènes tendineux ou «secousses » 
par les auteurs anglais et américains. 

Les premiers (l°) sont faciles à expliquer. Les tendous des museles, que Bichat avait 
dés longiemps recounus doués de sensibilité, contiennent les orgaues terminaux des 
nerfs afférents. Ce sont les organes terminaux décrits par Golgi, Ruffini et d'autres. 
Ces organes peuvent être excités par des moyens mécaniques, et le stimulant qui est 
leur mode normal et approprié d'excitation est probablement une tension mécanique. 
Les vrais réflexes tendineux n'ont p:s autant d'importance en clinique que les pseudo- 
réflexes (phénomènes tendineux, « secousses »). 

Les seconds (2°) ont pour type la « secousse du genou ». On peut objecter à la déno- 
mination de « phénomène tendineux » le fait que le tendon n'est pas essentiel à ce 
ph^»noméne. On voit que ce ne sont pas de vrais réflexes à ce que le temps de latence de 
la r action est assez court pour exclure la possibiliie d'une réaction par l'intermédiaire 
d'un centre nerveux. l.a « secousse » est une réponse directe du muscle à une tension 
mécanique subite. C'est seulement quand l'excitabilité du muscle est grande qu'on peut 
obtenir cette réponse directe du muscle. Quand le muscle est séparé des neurones 
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spinaux moteurs qui l'innervent, son excitabilité est trop amoindrie pour que la 
réponse soit possible. Quand les racines spinales afférentes en rapport avec le tonus 
spinal du muscle sont sectionuées, l'excitabilité musculaire diminue aussi trop pour 
Qu'il réponde directement à une tension mécanique subite. Aussi est-il nécessaire, pour 
que la « secousse » se produise, que le tonus spinal du muscle subsiste. L'arc réflexe 
dont dépend le tonus spinal du muscle est composó des fibres nerveuses afférentes 
venant du muscle lui méme (le triceps crural dans le cas de la « secousse » du genou) 
et des neurones moteurs innervant ce muscle. L'activité de cet arc réflexe peut étre 
exaltée ou inhibée par l'activité de divers autres arcs spinaux ou spino cérébraux. 
L'ablation des hémisphères cérébraux entraîne immédiatement une très grande exal- 
tation du tonus du muscle triceps crural traduisant l'exaltation de l’activité des 
neurones spinaux moteurs innervant ce muscle. La « secousse du genou » est alors très 
exaltée au point qu'un simple coup sur le tendon pa'ellaire peut provoquer touts une 
série de secousses rythmiqie-. 

D'autre part, l’activité des neurones spinaux moteurs inner vant le triceps crural peut 
être amoindrie par l'excitation de l'activité des neurones moteurs qui innervent les 
muscles autagonistes, les fléchisseurs du gnou. L'activité de ces neurones moteurs des 
lléchisseurs du genou est habituellement aesociér à un cewain degré d'inhibition des 
muscles extenseurs du genou. Le réflexe spinal le plus facile à obtenir dans les membres 
postérieurs des animaux par l'excitation du membre lui-même est la flexion du membre 
au genou et à la hanche. Aussi un moyen facile de provoquer l'inhibition de la « secousse 
du genou » est d'exciter 1: mouvement reflexe du membre postérieur dars une portion 
du membre parce que les fléchisseurs du genou entrent en jeu, et l'activité des cellules 
motrices des extenseurs est «lors partiellement ou complètement inhibée. L'inhibition 
peut être particulièr-iment bien obtenue en excitant les muscles fléchisseurs eux-mêmes» 
par exemple le demi-meinbraneus. 


Séance du 6 août 


Présidence de MM. F&rRIER (de Londres), JENDRASSIK (de Budapest), 


FISHER (de New-York), LapAME (de Genève), Bruce (d'Edimbourg) 
Les lésions non-tabétiques des cordons postérieurs de la moelle 
par M. Bruce (d'Edimbourg) 


Le rapporteur passe en revue les lésions des cordons postérieurs dans l'atrophie mus- 
culaire progressive, daus les tumeurs cérébrales, dans la syringomyélie, dans l'ataxie 
de Friedreich, dans la. sclérose combinée des cordons postérieurs et antéro-latéraux. 

a) Atrophie musculaire progressive (lype Charcot-Marie). Sclérose des cordons posté- 
rieurs ‘lans toute leur longueur à l exception de la région sacré", qui implique le cordon 
de Burdach e', à un degré moin ire, le cordon de Goll, el qui laisse intacte une zone nor- 
male au bord de la commissure et de la corne postérieure et partiellement aussi dans 
la zone postéro-interne. La zone postéro interne subit habituellement une sclérose. Les 
racines postérieires sont dégénérées. 

B) Tumeurs cérébrales produisent fréquemment des lésions dans les cordons pos- 
térieurs, qui sont parfois attribuées aux dégénérescences rétrogrades à partir des 
noyaux des cordons. Ces lésions sont dues probablement à des dégénérescences ascen- 
dantes d'une ou de plusieurs racines qui ont été lésées à leur entrée dans la moelle, 
soit pir tension produite dans les leptoméninges par l'accumulation de liquide cérébro- 
spinal, soit par l'action d- toxines au point vulnérable de Obersteiner ct Redlich 
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C) Syringomyélie : Les récions affectées ont leur siège: 1° derrière la commissure 
posterieure, 2" le long du septum médian, 3: comme une bande étroite, entre les cor- 
dons de Gol] et de Hurdach. Ces lesions sont dues probablement à l'exteusion immé- 
diate de la substance grise, et non pas à une dégénérescence secondaire qui tire son 
origine de la substance grise. La destruction de ces régions est apte cependant à pro- 
duire des dégéuéresc nces secondaires à son tour. 

D) Ataxie de Friedreich. La lésion principale est une sclérose dans les cordons 
postérieurs et artéra-latéraux. En ce qui concerne les cordons postérieurs, la sclérose est 
développée le plus dans ]es rérions dorsales inférieures et diminue en sens ascendant 
et descendant. Elle est a peine visible dans la région sacrée, et cesse complètement au 
niveau des noyaux des cordons. La sclérose présente un développement exubérant de 
la névroglie, dont les fibrilles sont disposées en tourbillons et en faisceaux entrelacés. 
Elle envahit la plus grande partie du cordon, à l'exception des zones dites endogènes. 
La pie-mère est ordinairement normale et les vaisseaux montrent peu ou point d'apais- 
sissement de leurs parois. Les racines postérieures présentent une sclérose similaire 
avec des degrés variés d'amincissement et d'émyélinisation de leurs fibres (état em- 
bryonnaire) Des changements similaires existent dans les nerfs sensitifs périphériques 
et l'atrophie des ganglions des racines postérieures, qui sont presque invariables, sug- 
gerent que la nature do la lésion est un développement des neurones sensitifs défec- 
tueux dès le début, suivi de leur dégénérescence, et d'une prolifération de névroglie 
secondaire. 

E) Sclérose combinée des cordons postérieurs et antéro-latéraur. Cette désignation 
comprend plusieurs group s de maladies. qui toutes démontrent une dégénérescence 
simultanée dans ces cordons suivie d'une sclérose, qui cependant ne se limite pas à des 
systèmes définis. Ces maladies diff-rent entre elles dans leur cours et dans leur étiolo - 
gie. Les différentes maladies sont : pellazre, paraplégie ataxique de Gowers ou tabes 
ataxo-paraplégique de Dejerine, combinirtle System Erkrankung des Allemands, dégénéres- 
cence combinée d'anémie grave, dégénérescence combinée sub aiguë des auteursanglais. 

llest certain que tous ces titres n'indiquent pas des maladies distinctes; dans la 
pellagre, la sclérose, d'après Tuczek, attecte principalement le cordon de Goll ainsi que 
la zone centrale radiculaire et laisse relativement intactes les zones cornu-commissu- 
rables et sepito-marginales. Les racines, suivant Tuczek, sont normales ; suivant Babes 
elles sont dégénérées. Ces auteurs attribuent la sclérose à l'action immédiate d'une 
substance toxique sur les fibres nerveuses. Elle est attribuée par Marie à une affec- 
tion de la substance grise. 

Dans la paraplégie ataxique les lésions ressemblent à celles de la dégénérescence 
combinée sub-aiguë, mais en différent par une plus grande lenteur de leur évolution. 
Les dégénérescences dans l'anémie grave paraissent avoir les mêmes caractères que 
la combinirte System Erkrankung de Rothmann et la dégénérescence combinée 
sub-aigué. La lésion est surtout marquée dans les régions dorsales et cervicales. Elle 
affecte le plus souvent la zone centrale de lu région lombaire, ct. dans la région 
cervicale, principalement le cordon de Goll. Les zones pròs de la commissure sure et la 
corne postérieure, et, dans la région lombaire, celle prés du septum sont intactes. Le 
fait que la dégénérescence s'étend autour de la périphérie de la moelle sans se limiter 
au septum, mais correspond à lı distribution des vaisseanx de la pie-mère et que les 
racines postérieures sont normales, de même que les membranes, indiquent que les 
maladies ont une origine vasculaire et qu'elles sont pro'abl ment d'une nature toxique 
et non inflammatoire. 


Les lésions non labétiques des cordons postérieurs de la moelle épinière 
par Ch. L. Daxa (de New-York) 


Les colonnes postérieures de la moelle épinière et ses racines postérieures sont, en 
tant qu'il s'agit des maladies qui s'y rapportent, étudiées sous trois points de vue: 
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1. Maladies en relations avec le siège embryologique. 

2. Maladies eu relations avec les fibres exogènes et endogènes. 

3. Maladies en relations avec la distribution vasculaire. 

L'auteur donne une revue sommaire des lésions non tabétiques, il discute alors le 
sujet de l'ataxie aigué, acute spinal ۰ 

Il cite les observations de Leyden et d'autres d'ataxie aigué due aux lésions bulbaires 
et décrit une classe distincte de cas dus aux lésions aiguës de la colonne postérieure 
de la moelle, qui se montrent chez les personnes müres ou àgées, ayant généralement 
un antécédent spécifique, Il mentionne des cas personnels, aiusi que les travaux dont 
ils sont l'objet, et il exprime ses vues, quant a la pathologie de la maladie. 


L'auteur traite ensuite le sujet des lésions de la colonne postérieure dues aux états 
cachectiques, anémiques et infectieux. Il décrit les conditions qu'il appelle « ataxie 
spinale sub-aigué », due aux lésions de la colonne postérieure et, souvent de la colonne 
latéra:e. 

L'étiologie, le cours et* la patho'ogie de cette affection sont décrits d'après l'expé- 
rience personnelle de l'auteur basée sur l'étude de l6 cas traités par lui dont b autopsies 


Les lésions non tabétiques des cordons postérieurs de la moelle épinière 
par À. HoMEN (d'Helsingtors) 


Le rapporteur se base sur les travaux de son institut et passe successivement en 
revue les lésions observées dans la paralysie générale, dans la lèpre, dans les tumeurs 
intracraniennes, dans les névrites périphériques, dans l'alcoolisme chronique, dans le 
cancer, dans les anémies graves, dans les scléroses dites combinées systématiques, 
dans le marasme sénile, dans les infections aiguës. 


Séance du 7 août 


Présidence de MM. Gorai (de Paris), SHERRINGTON (de Liverpool), DANA (de New-York), 


ManiNESCO (de Bucharest) 
Nature et traitement des myélites aigues 


par M. FisuEr (de New-York) 


Nature des myélites aigues 
par J. CrocQ (de Bruxelles) 


Après avoir rapidement rappelé l'historique de la question, l'auteur décrit les résultats 
de ses recherches personnelles chez les animaux et chez l'homme. Il attire l'attention 
sur la supériorité des faits cliniques sur les faits expérimentaux : il insiste sur ce point 
que les cas de myélite aiguë doivent être très récents pour pouvoir servir à la détermi- 
nation de la nature des lésions anatomo-pathologiques. 

De l'ensemble de ses recherches se dégagent les conclusions suivantes : 

l^ Les processus a évolution rapide que l'on doit englober sous le terme général de 
myélites aigués répondent à deux modalités anatomiques distinctes: les myélites 
inflammatoires aiguës et les myélites toxiques aiguës. Les premières se caractérisent 
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par l'existence des lésions typiques de l'inflammation aiguë ; les secondes provoquent 
des altérations parenchymateuses vrolondes sans réaction inflammatoire. 

2* La moelle présente une résistance organique faible ; l1 substance grise est moins 
résistante encore que la substance blanche. ll s'ensuit que les réactions inflammatoires 
aiguës sont moins fréquentes et moins violentes dans la moelle que dans les autres 
viscères et qu'elles sont moins marquées encore dans la substance grise que dans la 
substance blanche. Il en résulte, d'autre part, que les intoxications produisent des 
ravages plus accentues dans la substance grise que dans la substance blanche. 

3» D'apres l'état actuel de nos counaissances, l'inflammation est un processus réac- 
tionnel de l'organisme contre une intoxication locale due à une substance soluble 
(Courmort}). L'inflammation étant toujours Ia conséquence d'une intoxication, la 
différence entre les lésions inflammatoires et les lésions toxiques résidera uniquement 
dans la présence ou l'absence de réaction. 

49 Un poison capable de provoquer la réaction inflammatoire dans un organe résis- 
tant, pourra ne donner lieu, dans la moelle, qu'a des lésions toxiques. 

Un méme poison susceptible de pro oquer une véritable myélite iuflammatoire aiguë 
chez un individu, ne pourra sans doute produire, chez un autre, que l intoxication aiguë 
de la moelle. 

5° Une délimitation exacte entre les deux processus, inflammation aiguë de la moelle 
et intoxication aiguë de la moelle, n'est pas possible. Entre l'inflammation aiguë 
typique et l'intoxication aiguë véritable, existent une série ininterrompue de transitions, 
suivant la nature du poison et suivant la résistance plus ou moins grande de la moelle. 

6° L'intlammation aiguë de la moelle est caractérisée par la congestion, l'hyperdia- 
pédése, l'exsudation et éventuellement les hémorrhagies, la neuronophagie, ainsi que 
des nécroses partielles ou total: s avec ou sans réaction inflammatoire. 

Ce processus donne lieu par la suite à la formation de lacunes plus ou moins grandes, 
suivant que la nécrose a frappé le tissu nerveux seul ou en même temps le tissu conjonctif 

7° L'intoxication aiguë de la moelle est caractérisée par une altération primitive du 
tissu nerveux, sans congestion ni hyperdiapédèse, mais avec une exsudation vasculaire 
toxique dont le contact peut suffire à provoquer des foyers de nécrose sans réaction 
inflammatoire. 

Ce processus donne lieu à la formation de lacunes absolument analogues à celles de la 
myélite inflamraatoire aiguë. 

8° La sclérose, rapide dans des myélites inflammatoires aiguës, doitêtre moins précoce 
dans les myélites toxiques aiguës. 

9» Les deux processus aigus pouvant donner lieu à des altérations secondaires ana- 
logues, il peut être impossible, en présence des lésions anciennes, de discerner la nature 


des phénomènes initiaux. 


La nature et le traitement des myélites aigues 
par G. ManiNESCO (de Buckarest^ 


Toute myélite aiguë est caractérisée par un processus multiple de réactions d" coté 
des vaisseaux, du tissu interstitiel et des cellules nerveuses, du à des agents toxiques et 
infectieux. 

L'auteur a examiné six cas de myélile aiguë; dans deux d'entre eux il a constaté la 
précence du streptocoque, dans un troisiéme celle du pneumocoque, dans un quatrième 
il a trouvé un microbe ressemblant au bacille du charbon. 

La plupart des microbes sont capables d'engendver les myélites ; les premiers à citer 
sont les streptocoques, l'agent de la rage, les pneumocoques et autres différents micro- 
bes. J'ai pu réaliser des myélites expérimentales de quatres manières différentes : l° par 
l'injection d'un microbe dans une voie sanguine éloignée de la moelle ; 2* par une voie 
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sanguine qui l'irriscue directement, en suivant le procédé de Lamy: 3° par la voie ner- 
veuse (inoculation des microbes dans le nerf sciatique); et enfin par l'introduction des 
microb s dans le canal rachidien. les résultats son variales suivant la méthode 
opératoire. L'injection des micro! es dans une voie éloiwnée produit très rarement la 
mvélite, on bien elle n'est pas très accusée. La même injection dans les artères de la 
moclle donne surtout naissance à des polio-myéólites ; l'inoculation dans le nerf sciati- 
que réalise une méningo-myélite plus accusée du coté du nerf injecté, tandis que 
l'injection daus le canal arachnoïdien ocea‘ionne une ménirwo-myélite bilatérale 
très considérable su niveau de l'injection et qui diminue dans le sens ascendant et 
descendant. Suivant le système vasculaire affecté, on peut observer dans ces expé- 
ri nces la myélite transverse, la myélite dissimiuée, 1x polio-myélite en foyer, analogue 
à celle de la paralysie infantile. On peut favoriser l'apparition des phénomènes qui 
caractérisent l1 myélite par le refroidissement de la colonne vertébrale, par le trau- 
matisme local, etc. Il y a dans toute myélite aiguë deux réactions leucocytaires : 
l'une réaction précoce de défense, qui consiste dans l'émigration des cellules mono 
et polynucléaires, réaction qui ^ pour but de vaincre les microbes, et 2° une réaction 
leucocytaire tardive dont le role est d'enlever les produits de dégénérescence résultant 
du processus de myélite. 

Comme traitement causal, j'ai e:uplojé I sérum de Marmorek dans la myélite due 
aux streptocoques, mais sans résultats manifestes ; j'ai aussi éprouvé le mème insuccès 
dans l'emploi du bleu de méthyléne dans deux cas de méningo-myélite. Contre les dou- 
leurs violentes qu'un de mes malades a ressenties, j'ai utilisé avec un certain succès 
les iujecti ns intra-rachidiennes de cocaine. 


Séance du 8 août 


Présidence de MM. HirziG (de Halle), Prcek (de Prague), Homen (d Helsingfort) 
Le diagnostic de l'hémiplégie organique, et de l'hémiplégie hystérique 
par David FERRIER (de Londres) 


L'hémiplégie hystérique peut simuler l'hémiplérzie de cause organique : il n'y a 
prut être aucun symptôme toujours présent qui suflise pour les différe :cier au premier 
coup ۰ 

ll est cependant po-sible, dans la plupart des cas, d'assurer le diagnostic, si l'on prend 
en considér :tion plusieurs facteurs. dont voici les plus itnportants : 

l. L'histoire personnelle etl familiale. 

2. le genre du début. 

Les caractères mêmes de la paralysie. 
. Son cours et sa terminaison. 
. L'état des réflexes superficiels et profonds. 
l. L'histoire personnelle el familiale. — L'hémiplégie hystérique, comme l'hémiplégie 


organique, peut survenir à tout áge. les sujets sont d'hérédité névropathique. et de 
tempérament hystérique : ils ont eu précédemment des attaques hystériques. ou Dro: 
sent nt des stigmates permaneuts tels que hyperesthésiques, anesthésiques, ou 
hémianesthésie sensitivo-sensorielle complète du type usuel. (Charcot.) 

Les sujets présentant une hémiplégie organique (‘es cas de traumatisme ou de 
lésion intra-crâniennes autochtones à part) sant ceux prélisposés à | hémorragie, 
l'embolle ou la thrombose, par des degénérations vascu'aires, cardiaques ou rénales: 
IF est eenerilement possible d découvrir l'existence de ces dernières par une investi- 
gation clinique sutfisante. 
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2. Le genre du début. — L'hémiplézie hystérique se montre ordinairement à la suite 
de quelque pertubation nerveuse, telle qu'un choc émotionnel ou une attaque ópitep- 
tiforme ou apoplectiforme (anoplexie hystérique) simulant une hémorragie cérébrale. 
Muis l'apoplexie hvstérique n'est probablement qu'une phase de la grande attaque 
hystérique, et differe de l'apoplexie vraie entre autres par l'absence de troubles circu- 
latoives, respiratoires ou thermiques. 

4. Les caractères de la paralysie. — Dans l'hémiplégie hystérique, la paralysie s'établit 
à la fois sur le membre superieur et sur le membre inferieur, mais très rarement elle 
envalit la face. Celle-ci, lorsqu'el.c est iinpliquée, présente d'habitude le type labio- 
glossal spasmodique (Charcot) du même coté ou du coté opposé. 

La jambe est ordinairement plus affectée que le bras, et pendant la marche elle est 
train e comme uue masse inerte, et ne décrit pas une courbe de circumduction, comme 
dans la paralysie organique (symptôme de Todd). 

L'hémiplégie hysterique est, dans la grande majorité des cas, associée à l'hémianes- 
thésie seusitivo-sensoriclle. 

Dans l'hémiplégie due à des lésions du faisceau sensitif de la capsule interne, 
l'anesthésie est rarement profonde : les sens speciaux (ouïe, odorat et goût, sont 
rarement atteints ensemble, et quand la vision est impliquée, c'est de l'bémiopie, 
plutot que de l'amblyopie croisée avec contraction concentrique des champs visuels, 
comme dans l'hysterie. 

La monoplésie hvstérique se montre généralement à la suite d’un traumatisme local 
et diffère de la monoplérie corticale par sa restriction absolue à ce membre, ou à un 
sement de ce membre: ect par l'association d'anesthésie de type morphologique 
(Charco') qui ne correspond pas à la distribution périphérique d'aucun nerf sensitif, ni 
d'aucune racine spinale postérieure, 

4. Marche el terminaison. — L'hémiplégie (monopléæi ) hystérique peut persister un 
temps indéfini, et présenter jusqu'au bout le méme caractère de flaccidité qu'au com- 
mencement; dans l'hémiplézie organique, de plus de trois mois de durée, la contracture 
se manifeste dans les membres paralysés, et ne disparait qu pour faire place à de 
latrophie musculaire. Cette contracture se developpe lente mont, et jamais soudaine- 
ment comme dans les hémiplé:ries ou monoplégies hystériques. 

L'h miplérie hvsterique présente ces variation: considérables dans son cours, et peut 
disparaitre subitement aprés une durée iud: finie. 

5. Les réfleres profonds el superficiels. — Dans l'hém'plégie hystérique, les réflexes 
protonds ne sont pas néessairement altérés, et le vrai clonus du pied est rare; tandis 
que dans l'hémiplégie organique i!s sont toujours exazérés, ct le clonus est la règle. 

Dans l'hémiplégie hvstérique, le réflexe plantaire est absent ou difficile à obtenir. Si 
on peut l'obtenir, il est du type normal « fléchisseur ». 

Dans l'hémiplégie organique, et daus toutes les affections des faisceaux pyramidaux, 
le rétfexe plantaire est du tvpe « extenseur (symptôme de Babinski : phénomène des 
orteils). 


Le diagnostic différentiel de l'hémiplégie organique et de l'hémiplégie hystérique 
par W. Rora, (de Moscou). 


L'étude anatomique dètaillée, d'une part, et l'analyse des conditions pathogéniques et 
des symptômes cliniques de l'autre, nous permettent de distinguer deux groupes d'hémi- 
plégies : l'hémiplégie organique et l'hémiplégie hystérique, et d'établir les bases pour le 
diagnostic différentiel de ces deux formes. 

Cependant, il y a des héiniplégies dont la. nature n'est pas encore suffisamment 
élucidée, par exeinple l'hémiplégie dans la migraine, dans certaines intoxications. En 
outre, certains symptomes de l'hémiplégie organique peuvent manifester des change- 
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ments dans leur intensité, même sous l'action d'une influence psychique, sans être pour 
cela de nature hystérique. 

Les donuées fournies par l'evamen anatomique seul ne suffisent pas pour délimiter le 
domaine des hémiplégies organiques. 

]۱ ۲ a une quantité d hémiplég es qui au point de vue clinique se ringent parmi les 
hémiplézies organiques, malgré l'absence des lésions appréciibles à l'autopsie. La 
majorité des facteurs étiologiques de l'hémiplégie organique, agissint avec une intensité 
moins prononcée, peuvent proluire dans le cerveau une altération en foyer, soi-disant 
fonctionnelle, suivie d'hémiplégie. Ces « h?miplégies fonctionnelles » n'ont rien à faire 
avec l'hystérie et ne peuvent étre sép rces des heiniplégies organiques. 

On peut ainsi avoir affaire à des hémiplégiques chez lesquels il est a priori impossible 
de déterminer le role appartenant à l'hysiéórie, à une lésion anatomique du cerveau ou à 
une altération fonctionnelle eu foyer. 

Dans la grande majorité des cas, seul l'ensemble des symplômes, intimement liés à 
l'hémiplégie (1), et le mode de son évolution, caractérisent parfaitement l'hémiplégie 
organique et l'hémiplégie hystérique. 

(Je ne m'arréterai pas sur cette dernière. ayant la certitude que celte partie de la 
question sera de préférence élucidée dans le rapport de M. Ferrier.) 

Parmi les symptômes les plus cwactéristiques de l'hémiplégie organique, il faut 
noter: 

À. — Le groupe des sympiómes constituant le syndrome d'APOPLEXIE, qui ne saurait 
étre simulée par « l'apoplexie hystérique » que dans les cas tout à fait exceptionnels. 

B. — Les symptômes de foyer. 

l|. — L'APHASIK dans toutes ses formes. 

Il n'est pas difficile de la distinguer du mutisme hystérique. 

II. — L'hypotonicité musculaire et la paralysie. 

l. DÉVIATION CONJUGUÉE DES YEUX, 

L'amplitude des mouvements des yeux vers le côté paralysé reste souvent diminuée 
pour longtemps. Parfois cette diminution ne se manifeste que dans les mouvements 
volontaires, tandis qu'elle n'apparait pas dans les mouvements réflexes, inconscients, 
ou méme si le malade suit avec les yeux un objet qui se meut dans les directions 
latérales. 

2. Paralysie faciale : le MALADE « FUME LA PIPE»; le FACIAL SUPERIEUR est souvent 
atteint. 

La paralysie faciale peut être « systématique » et ne se montrer que dans les mouve- 
ments mimiques. Dans l'hémiplégie hystériqu^, la paralysie faciale est excessivement 
rare : ce qu'on voit d'habitude, c'est une pseudo-paralysic, une hypotonie qui s'associe à 
uns hypertonie avec petites secousses caractéristiques des muscles de la face du côté 
opposé. 

3. La déviation parétique de la langue et la pyxsaRgTHRIE TYPIQUE cn rapport avec le degré 
de paralysie de cet organe. 

Dans l'hystérie, la déviation de la langue se présente sous des formes variées et capri- 
cieuses bien connues (hémispasme, parésie systématique, déviation du côté opposé, etc.) 

4. L'intensité relative de la paralysie des membres et des groupes musculaires d'un 
membre est d'habitude typique. 

D'oü les attitudes caractéristiques, LA DÉMARCHE (eu fauchant au lieu dela démarche 
de Todd des hystériques). 

9. Les mouvements involoutaires associés des extrémités paralysées. 

6. L'évolution de la paralysie dans les cas sans ictus présente ordinairement des 
particularités caractéristiques. 

7. La diminulion des troubles paralytiques se fait d'une manière régulière : quel que 
soit le degré maximum de la paralysie établie à lı suite d'ane apoplexie, elle subit 
bientot une période de diminut on d'intensité. 

Ill. — Les contractures sont caractéristiques dans leur forme et cvolution. 
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IV. — L'eragération des réflexes tendineux el osseux (TRÉPIDATION DE LA KOTULE, DU PI*D 
ET DE LA MAIN), marchent de par avec l'hypertonie musculaire. 

La trépidation rétlexe du pied peut se montrer à titre d'exception dans l'hémiplégie 
hvstérique. 

V.— Les réfleres superficiels ont une valeur moindre. à l'exception da phénomène des 
orteils de M. Rabinski. Cependant, le réflexe d'extension du grand orteil se voit excep- 
tionnellement dans l'hysterie. | 

L'absence du réflexe abdominal et crémastérien du coté de la paralysie scule au début 
de l'hemipléwie doit être pris en considération. 

VI. — L'hémianesthésie est moins accusée que la paralvsie, le degré de l'anesthésie 
n'est pas nécessairement le méme sur toute la moitié du corps, mais il n'y a pas de 
trausitions brusques et des dispositions segmentaires (lignes d'amputations) et capri- 
cieuses qui se voient dans l'hystérie. Prédominance parlois de la diminution du sens 
stéreognostique. 

VII. — 1. L'HEMIANOPSIE. 

2. Absence d'altérations manifestes des autres sens supérieurs. 

VIII. — L'ETAT PSYCHIQUE. 

IX. — Troubles circulatoires, thermiques. 

X. — DECUBITUS ACUTUS. 

Dans l'hémiplégie produite par une lésion de l'isthme de l’encéphale du bulbe ou de la 
moelle, les symptômes en t: yer sont typiques. | 

L'hystérie cherche quelquefois à imiter ces symptómes, mais elle le fait d'une 
maniere tres impartaite. 

(1) Symptômes intrinsèques de Babinski. 

À priori, on ne saurait admettre la pathognomonicité d'un symptô:ne quelconque. 
cependant l'existence dans un cas d'hémiplégie d'un seul de ceux qui sont imprimés 
en gros caractères assure le diagnostic d'une hémiplégie organique, si rien n'oblige à 
admettre en gros une association de l'hystérie avec l'affection organique. 

La genése, l'étiologie vraie de l'hémiplégie n'est pas toujours celle qui paraît être la 
plus vraisemblable. 

Le terrain sur lequel la maladie preud naissauce, les conditions dans lesquelles elle 
apparait, doivent pour cette raison être pris en considération seulement en deuxième 
lieu. 

Cependant, l'étude approfondie et détaillée de cei données peut avoir une grande 
valeur pour le diagnostic, si les symptómes seuls ne suffissent pas pour établir. 

On pourra tirer des arguments eu fiveur d'une hémiplégie organique de l'áge, du 
sexe, de la nationalité du malade, de son genre de vie, de son état général, de l'état 
de ses organes (cœur, vaisseaux, reius', etc. Il ne faut pas oublier le rôle du paludisme 
du typhuset autres maladies infectieuses, de la pneumonie, de la pleurésie, des mala- 
dies du systéme nerveux («clérose en plaques, tumeurs), de la syphilis, du diabète, des 
intoxications, etc. L'examen ophtalmoscopique est de rigueur. 

Les circonstances d'apparition d'une hémiplégie permettront souvent d'exclure la pos- 
sibilité de l'influence d’une auto suggestion, d'un awent provocateur de l'hystérie (occu- 
pation tranquille, sommeil profond, etc ) ou bien plaident plutôt en faveur d'une hémor- 
rhagie (grands efforts musculaires, bains chauds ou froids, défécation, coit, etc.). 
D'autres facteurs sont de nature équivoque (émotions violentes, chute, etc) et n'ont 
aucune valeur décisive dans l'appréciation des cas douteux. 

L'évolution d'une hémiplégie (par exemple par anémie passagère circonscrite du cer - 
ve tu chez des athéromateux) peut agir comme choc moral et provoquer des symptômes 
appartenant à l'hystérie (abasie, hémianesihésie, etc.). 

La maladie organique pourrait ainsi étre par erreur mise hors de cause. Comme réxle 
générale, il faut rechercher dans tous les cas presentant des symptomes indubitables 
de l'hystérie si elle ne masque pas une lésion organique, qui est la cause réelle de 
l'hémiplégie. 
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Van Gehuchten, A. La RAGE. (Annales de la Soc. Méd. Ch. d'Anvers, p. 33, 1900. — 
Annales de l'Institut chirurgical, p. 105, 1909 ) 

Trétrôp. À PROPOS DES LESIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES DR L4 RAGE. (Annale: de la 
Soc. Méd. Ch. d'Anvers, p. 77, 1900.) 

Van Gehuchten, A. LIS LESIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES DE LA RAGE. COMPLÉMENT. 
(Annales de la Soc. Médico-Chirurg. d'Anvers, p. 117, 1900.) 


Dejace, D. LES GANGLIONS NERVEUX KT LE DIAGNOSTIC DE LA RAGE. (Le Scalpel, I, p. 355, 
1990.) 

Malvoz. LESIONS DE LA RAGE. (Soc. Médico-Chirurgic. de Liége, 5 avril, 1900.) 

Van Gehuchten. LES GANGLIONS NERVEUX AU POINT DE VUE DU DIAGNOSTIC DE LA RAGE. 
(Le Scalpel, I, p. 2, 1900.) 

Malvoz. NOTE CONCERNANT LA RAGE. (Le Scalpel, II, p. 3, 1990.) 


Hébrant: SUR LE DIAGNOSTIC DE LA RAGE CHEZ LE CHIEN PAR L'EXAMEN MICROSCOPIQUE 
DES GANGLIONS NERVEUX. (Annales de Médecine vétérinaire, p. 302, 1900.) 

Van Gehuchten. A PROPOS DES LESIONS GANGLIONNAIRES DE LA RAGE. (Académie 
royale, 30, VI, 1920.) — Le Nevrare. p. 277, 1900.) 

Decroly, HISTOLOGIQUE DE LA RAGE. (La Policlinique, p. 195, 1900.) 


Crocq, J. SUR LA SOI-DISANT SPÉCIFICITÉ DES LESIONS RABIQUES. (Semaine médicale, 
I8 juillet, 1990.) 


Laruelle, À PROPOS DE LA RAGE. {Le mouvement hygiénique, p. 201, 1900.) 

Gratia. QUELQUES CONSIDERATIONS SUR LA RAGE. (La Clinique, p. 455, 1900.) 

Gratia. ÉTUDE CRITIQUE SUR LES RKCENTS TRAVAUX RELATIFS A L'ANATOMIE ET A LA 
PHISIOLOGIE PATHOLOGIQUE DE RAGK. (Annales de Médecine vétérinaire, juillet 1900.) 


Gallet. Irs OPERATIONS PRELIMINAIRES ET TEMPORAIRES DANS LA CHIRURGIE DE LA 
TÊTE ET DU COU. (Société belge de Chirurgie, p. 159, 1900.) 


Hannecart. EXCISION D'UN SPINA BIFIDA SACRO-LOMBAIRE. GUÉRISON. (Soc. belge de 
Chirurgie, p. 226.1900.) 

Enfant de sept mois et demi ; tumeur du volume d'une noix, à la naissance; volume 
d'un poing au moment de l'opération (photographie); pas d'organe nerveux dans son 
contenu, pédiculée; application d'un « clamp intestinal » sur le pédicule, de la sorte 
tout danger de fistule on d'infection est évité. Excision. 

Dans la discussion qui a suivi cette communication, Lorthioir, en se basant sur trente 
opérations, a prétendu que les suites éloignées de ces interventions sont d'habitnde peu 
encourageantes. Il avoue cependant que dans ce cas intéressant, les circonstances sont 


tres favorables. 
* 
* e 


Dejace. Lk REGIME DES ALIENES EN BELGIQUE. (Le scalpel. — Le mouvement hygié- 
nique, p. 318, 1900.) 

Appel aux médecins pour leur rappeler les avantages de la vie famiale appliquée aux 
aliénés tranquilles. 
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15,000 francs de microbes. — Ce que redoutent les gouvernements plus encore 
que la guerre, c'est la peste. 


Mal que le ciel en sa fureur 
Inventa pour punir les crimes de la terre, 
Et qui vient frapper de terreur 
Les nobles Facultcs et les foudres de guerre. 


Il existe en France un. prix de 15,000 frarcs, dit prix d'Audiffred, dont dispose 
l’Académie des sciences morales et politiques. La morale et la politique consistent à 
adorer les microbes et à leur sacrifier pour les attendrir. La peur du microbe est le 
commencement de la sécurité. Et voilà pourquoi le heros qui a osé se mettre en 
contact avec les pestifereés et interroger les microbes pesteux, les cultiver et les multi. 
plier in vitro, sous verre et au laboratoire, découvrant ainsi le prétendu remède par le 
similia similibus curantur, le D° Yersin, a décroché la timbale et encaissé les 

5,000 balles : 
Le microbe pesteux, Ó courageux Yersin 
De la gloire et del'or te montre le chemin. 
Tu ne fus pas ingrat, puisque par ta pratique 
Tu pus servir la Peste et dompter la panique. D'J. V. 
(Journal de Médecine de Paris.) 


La lutte du thé avec l'alcool en Russie. — M. Pokrovski a donné quelques 
renscignements intéressants sur l'extension qu'a prise en Russie l'usage du thé et suc 
l'influence de cet usage pour restreindre les progrés de l'alcoolisme. Le the fut 
importé en Russie en 1638. 5a consommation atteint aujourd'hui 48 millions de kilo- 
grammes par an, soit 4 kilogrammes par habitant. Un habitant de Saint-Pétersbourg 
consomme de 1,6 à 2 k logr., tandis qu’un habitant de la campagne n’en consomme que 
0,124 0,32 par an. 

La depense annuelle pour le thé est de 110 millions de roubles, soit 440 millions de 
francs. Le thé et le sucre coûtent à la Russie 330 millions de roubles (1.320 millions de 
francs par an). Le même pays dépense en eau-de-vic, bière et vin 600 à 700 millions de 
roubles (2,700 à 2,800 millions de francs). En tout, la Russie dépense en thé, sucre et 
boissons alcooliques, plus d’un mil iard de roubles, c'est-à-dire, plus de 4 milliards de 
francs, soit le quart des revenus de l’État. La capitale seule consomme pour 16 à 17 
millions de roubles (64 à 88 millions de francs) de thé ct de sucre, et pour 50 millions 
de roubles (200 millions de francs) de boissons alcooliques. f Fratch, n° 16, 1900) 


Le massage au Japon. — llestcurieux de constater que chez les Japonais, ce 
p:uple vigoureux, il existe les mêmes pratiques de massage qui etaient en honneur 
chez les anciens. Le Japonais s'adonne quotidiennement au massage comme le Turc 
prend un bain, comme le Chinois fume l'opium. Tous les Japonais, depuis le traineur 
de pousse-pousse jusqu'au noble descendant des Daimios, tous, la journée achevee, 
font appeler le masseur. Ce massage donne de merveilleux résultats dans les aflections 
articu laires ou amenees par le ralentissement de nutrition. L'appareil dont on se sert 
est composé d’une sphère de bois pleine, enfermée elle-même dans une autre sphère à 
frottement lâche, ce qui permet à l’opérateur de rouler la brosse sur la surface du 
corpt sans qu'il en résulte aucune fatigue pour les doigts. (Ze Journal, le 24 juillet 1900.) 
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I. TRAVAIL ORIGINAL. — Sclérose en plaques avec amyotrophie, par le D’ Boucaaun . 34% 
I. XII CONGRÈS INTERNATIONAL DE MÉDECINE. — L'écriture en miroir. par Gilbert 
BALLET. — L’ecriture en miroir, par Paul SGLLIER. — Sur la physiologie de la 
vis on chez le chien, par M. HrrziG. — Un cas de paralvsie bulbalre asthénique 
suivi d'autopsir, par 4. DEJERINE el A. THOMAS.— H miplégie sensitivo motrice, 
accompagnée de mouvements athétosiformes et ataxiformes et d'une paralysie 
des mouvements associes des yeux ; néoplasie tuberculeuse au voisinage des 
tubercules quadrijomenux, par M RAYMOND. — Dix-huit autopsies d'anesthésie 


organique, par M. TOUCHE. — Note sur la démarche au point de vue patholo- 
gique, par Paul lucukn. — Sur la necessite de fonder des instituts centraux 
our l'anatomie du cerveau. par O. Voar. — Application du ciuématographe à 


‘étude des troubles de la inarchlie dans les maladies nerveuses, par ManixNEsco. 
— Foyers lacunaires de desin'égration ct état cribl: du cerveau, par Pierre 
Marie. — Présentation d'un mierotome pour cerveau, par J. NaakoTTE. — Un 
cas de ramolissement du cervelet, avec autopsie, par SwrrALSKI. — Zur Theorie 
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sique (sens musculaire). Mesure de la sensation d'innervation motrice dans un 
membre immobile te:.du. Kinesthésiomètre indiquant Ia sensation minimale 
d'alléegement, par Guasskr. — Sur les causes d'erreur dans l'interprétation des 
resultats fournis par la metho 'e osmio chromique procedé de Mareki), par 
Paul SAINTON. — Etat actuel de la question des rapports des rétlexes patellaires 
après la section transversale et totale de la moelle au dessus des lombes, par 


BRUNS. — Les réflexes cutanés et les rétlexes tendineux, leur antawonisime et 
son explication, par Va GEHUCHTEN. — Recherche sur l'etat des retlexes ten- 


dineux dans la chorée de Sydenham, par M. Oppo. — Sur le rétlexe idéo-moteur 

de la pupille et les iodifications du diamètre pupillaire avec l'etlort intellec- 

tuel, par le D’ RouBiNovrren. — De la voie centrale de l'iléo-moteur commun, 

par Jean Pr.TZ. — Deux cas de paralys e alterne. Troubles de la sensibilité, par 
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SCLÉROSE EN PLAQUES AVEC AMYOTROPHIE 


par le docteur BOUCHAUD (de Lille) 


L'atrophie musculaire n'est pas un phénoméne extrêmement rare dans 
le cours de la sclérose en plaques ; elle est signalée dans un assez grand 
nombre d'observations, mais seulement comme un élément sans impor- 
tance, qui ne modifie nullement l'aspect clinique de la maladie. 

Il est, au contraire, exceptionnel que l'amyotrophie apparaisse comme 
le phénoméne le plus saillant et qu'elle attire tout particuliérement, 
l'attention, comme dans le cas suivant que nous venons d'observer e 
que nous croyons devoir faire connaitre. 


I9 septembre 1899. — Cys... est un ancien valet de chambre, âgé de 57 ans. 
Il nous donne sur sa famille et son passé les renseignements suivants : 

Son père mourut à 77 ans d’une affection pulmonaire aiguë et sa mère était 
atteinte de démence quand elle succomba à l’âge de 89 ans. 

Il a eu sept frères ou sœurs. Une de ses sœurs est morte phtisique à l'âge de 
27 ans et une autre mourut âgée de 2 ans. Il lui reste deux frères et trois sœurs; 
tous jouissent d'une excellente santé, à l'exception d’une sœur qui souffre de 
l'estomac depuis plusieurs années. 

Chez ses oncles et ses tantes, nous ne trouvons à signaler que des douleurs 
rhumatismales. 

Cys... n'a jamais fait de maladies graves et sa santé a toujours été bonne ; 
toutefois, il parait avoir eu une grippe légère en 1390. Il affirme n'avoir jamais 
présenté de manifestations syphilitiques et n'avoir commis aucun excés 
alcoolique. 

Mais il lui est arrivé un accident qui parait avoir été grave. Il fit vers l’âge 
de 30 ans une chute de cheval ; il tomba sur le dos et la tête, resta cinq ou six 
jours sans connaissance et présenta ensuite pendant deux ou trois semaines des 
troubles de la parole et de l'intelligence. 

Parfaitement rétabli, il n'avait éprouvé que quelques étourdissements plus 
ou moins intenses, lorsque, il y a environ hui* ans, il eut une attaque. 

Cette attaque survint, sans cause apparente, à 7 heures du soir. Etourdi, il 
tomba à terre mais ne perdit pas connaissance. La nuit fut bonne, il s'aperçut 
cependant le lendemain à son réveil qu’il était paralysé du bras, de la jambe 
et de la face du côté droit. Il avait en même temps un embarras très prononcé 
de la parole, qui ne s'accompagnait d'aucun trouble de la mastication et de la 
déglutition. ۱ 

Cet état s'améliora progressivement, mais lentement ; la guérison ne fut 
compléte qu'au bout de quatre ou cinq ans. Depuis cette époque, outre des 
étourdissements fréquents et généralement assez légers, il lui est survenu une 
nouvelle attaque intense et à forme apoplectique. Il tomba à terre et perdit 
connaissance pendant deux heures. Ces accidents se dissipérent rapidement et 
ne furent pas suivis de paralysie. 
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Depuis quatre ou cinq ans, il s'est aperçu qu’il perdait l'usage de sa main 
gauche. qu'il ne pouvait plus s'en servir comme autrefois, les mouvements de 
ses doigts manquaient de force et de précision. En méme temps, la main s'est 
peu à peu déforméc et tout le membre s'est affaibli. 

Plus récemment, la main droite s'est prise à son tour. 

Etat actucl.— Cyss... est grand, fort et bien constitué ; ce qui le préoccupe, 
c'est surtout de ne plus pouvoir se servir de sa main gauche. On constate, en 
effet, qu'elle est le sicge de troubles moteurs et trophiques très prononcés. 

L'éminence thénar et le premier interrosseux dorsal sont atteints d’une 
atrophie considérable. Les autres muscles interosseux, ainsi que l'éminence 
hvpothenar, sont relativement peu altéres. 

A l'avant-bras, l'atrophie des muscles de la partie postérieure est telle que la 
convexité normale est remplacée par une dépression longitudinale profonde, 
les muscles ont disparu presque entièrement. La lésion des muscles de la 
région antéro-interne est un peu moius accentuée, et parmi les muscles du 
bord externe, le long supinateur est relativement assez bien conservé, alors 
quc les radiaux se sont dcjà notablement atrophiés. 

Les troubles moteurssont en rapport avec l'aiiyotrophie que nous venons 
de signaler. 

La main et les quatre derniers doigts sont à demi fléchis, et le malade ne 
peut les redresser ; mais, si on relève les premières phalanges, il parvient à 
mettre dans l'extension les deuxième et troisième phalanges des quatre der- 
niers doigts. 

Le pouce est à peu pres immobile. Les mouvements d'adduction et d'abduc- 
tion des autres doigts sont impossibles. Il en est de mème de l’abduction et de 
l'adduction de la main. 

La pronation et la supination de l'avant-bras sont encore possibles, quoique 
affaiblies. 

Le bras peut s'élever assez haut pour que la main puisse atteindre le haut 
de la téte. 

A droite, l'atrophie des muscles de la main est beaucoup moins prononcée 
qu'à gauche. Le relief des éminences thénar et hypothénar est à peu près 
normal; l'atrophie n'est bien manifeste qu'au deuxième espace interrosseux. Il 
en est autrement à l’avant-bras ; les muscles de la région postérieure sont déjà 
notablement atrophiés, une légère dépression a remplacé la convexité normale. 

Le pouce et l'index ont conservé leurs mouvements, les autres doigts sont à 
demi fléchis et peu mobiles. Le petit doigt est plus compromis que l'annulaire 
et celui-ci, plus que le médius; la flexion de ces doigts est possible, mais 
l'extension, l'abduction et l'adduction sont abolies. Ils sont le-siége d'une 
certaine raideur, que l'on constate quand on essaie de les redresser. 

Les mouvements de l'avant-bras et du bras sont assez bien conservés. 

Les usages dela main gauche sont à peu prés nuls; ceux de la main droite 
sont restreints, le malade peut encore écrire, maisles lettres qu'il forme sont 
trés irrégulieres. 

Avec le dynamomètre, nous obtenons : à Droite 18, 

a Gauche ۰ 
La mensuration nous donne 
au bras... à droite : 27,... à gauche : 26, 
à l'avant-bras...» : 27,... E : 25. 


TRAVAIL ORIGINAL 351 


Sı on électrise les muscles, on trouve que ceux qui sont le plus atrophiés, 
ceux des éminences thénar et hypothénar, les premiers interosseux et ceux de 
la région postérieure de l’avant-bras du côté gauche, ne se contractent ni avec 
les courants induits, ni avec les courants continus. 

Ceux qui sont en voie d'atrophie, dans les deux membres supérieurs, réa- 
gissent en général à peu prés comme à l'état normal. 

Il n'existe pas de RD, avec les courants induits et les courants continus. 

Avec les courants continus,on trouve que le P. N. agit plus énergiquement 
que le P. P. 

N., 7 M,‏ ہی 

Ainsi, les muscles se contractent avec P 5 

., 13 M, 

On aperçoit de nombreuses contractions fibrillaires aux membres supérieurs. 
Elles sont plus marquées à gauche qu'à droite et elles sont surtout manifestes 
au niveau des biceps et des deltoides. 

On ne remarque pas de tremblement à l'occasion des mouvements volon- 
taires. 

Les réflexes tendineux sont exagérés aux membres supérieurs, ils apparais- 
sent trés nets, quand on percute les tendons du biceps, du triceps ou le radius. 

Ils sont également notablement exagérés aux membres inférieurs.Le réflexe 
rotulien est considérablement augmenté. 

Le réflexe du tendon d'Achille est très net. 

Le réflexe plantaire se traduit par une exagératlon du mouvement de 
flexion du pied sur la jambe, mais les orteils ne se redressent pas, le signe de 
Babinski n'est pas net, celui de Romberg fait défaut. 

Les crampes, secousses, sont rares aux membres inférieurs. 

La mensuration révèle cependant un léger amaigrissement du cóté gauche 

grosseur du mollet... à Droite : 35,... à Gauche : 34. 

La marche est gênée, les jambes paraissent un peu raides ; en outre, le 
malade se plaint d'être faible, de marcher parfois comme un homme ivre: il 
se sent, dit-1l, entraîné par la tête comme par les jambes. 

Les troubles de la parole se sont dissipés, néanmoins elle paraît être encore 
légèrement gênée, sans être ni lente, ni scandée. 

Les mouvements des lèvres et de la langue sont normaux. Les contractions 
du voile du palais sont peut-être un peu paresseuses. 

Ces organes ne sont le siége ni d'atrophie ni de contractions fibrillaires. Le 
réflexe massétérin fait défaut. 

La sensibilité générale est intacte dans tous ses modes ; la dissociation syrin- 
gomyélique ne s'observe ni aux membres, ni au tronc, ni à la face. Le malade 
éprouve seulement quelques douleurs vagues, mobiles et passagéres. 

La sensibilité spéciale est également normale. 

Les pupilles sont modérément dilatées et se contractent bien à la lumiére et 
à l'accommodation. 

Le malade n'a jamais éprouvé de diplopie. On constate seulement que les 
globes oculaires deviennent le siége de mouvements nystagmiformes trés nets 
quand l'œil se dirige fortement à gauche et surtout à droite. 

A l'ophthalmoscope, on ne découvre aucune modification des papilles. 

. L'intelligence paraît saine, le malade assure jouir de toutes ses facultés men- 
tales. La mémoire semble cependant un peu affaiblie. 

Les fonctions digestives sont régulières. 
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La respiration est normale, ainsi que la circulation : T = 785. 
La miction, seule est un peu gènée, elle se fait attendre parfois une ou deux 
minutes. 


Dans cette observation, on voit que les troubles moteurs et sensitifs 
ont été précédés de deux ictus apoplectiformes, dont l'un fut suivi d'une 
hémiplégie droite et d'embarras de la parole, qui se dissipèrent graduel- 
lement, et que l'atrophie musculaire, aprés avoir débuté à l'extrémité du 
membre supérieur gauche, sest montrée au cóté droit et a entrainé une 
déformation des mains. En méme temps se sont développés, mais d'une 
maniére latente, une exagération des réflexes aux membres intérieurs 
et supérieurs, et un léger nystagmus, dont l'existence ne peut étre con- 
statée que si on le recherche avec soin. 

La déformation, qui préoccupe tout particuliérement le malade, est ce 
qui attire immédiatement l'attention de l'observateur. Aussi, en présence 
de cette déformation et de l'atrophie musculaire dont elle est la consé- 
quence, la premiére idée qui se présente est qu'il s'agit d'une atrophie 
musculaire progressive myélopathique type Aran-Duchenne. Mais un 
examen un peu approfondi ne confirme pas cette manière de voir. 

L'attitude des mains diffère de celle qu'on observe habituellement: 
dans cette affection. Il ne s'agit pas de la main en griffe, dite main 
simienne, mais d'une déformation particuliére, en rapport avec l'atro- 
phie musculaire dont elle relève et dont le siège est différent de celui qui 
caractérise la maladie de Duchenne. 

L'éminence thénar et le premier interrosseux dorsal du cóté gauche 
sont, il est vrai, notablement atrophiés, mais les autres muscles interos- 
seux et ceux de l'éminence hypothénar sont relativement peu atteints ; 
de méme,à l'avant-bras, les muscles de la région postérieure sont presque 
entiérement détruits, tandis que ceux de la région antérieure conservent 
encore un certain volume. 

Les mémes remarques s'appliquent au cóté droit, l'altération des 
muscles de la main est peu sensible, alors que les muscles de la région 
postérieure de l'avant-bras sont trés nettement atrophiés. 

En outre, ce qui est un signe d'une valeur diagnostique beaucoup plus 
grande, il existe une exagération des réflexes tendineux aux membres 
inférieurs et méme aux membres supérieurs ; cet état spasmodique des 
membres ne se montre pas dans l'atrophie musculaire progressive myé- 
lopathique. On pourrait ajouter qu'on ne rencontre dans celle-ci ni hémi- 
plégie passagére, ni troubles de la parole, ni nystagmus. 

Les troubles moteurs et l'amyotrophie pourraient faire songer à la 
syringomyélie, qui s'accompagne assez souvent d'une atrophie muscu- 
laire progressive des membres supérieurs, et parfois aussi d'une exagé- 
ration des réflexes tendineux. 

On ne peut cependant s'arréter à cette hypothése, attendu que la 
syringomyélie se révèle habituellement par des modifications particu- 
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lières de la sensibilité, telles que abolition de la sensibilité à la douleur 
et à la température, avec conservation de la sensibilité tactile, et par des 
troubles trophiques variés, panaris indolents, éruptions bulleuses, etc. 

Comme la syringomyélie, la pachyméningite cervicale hypertro- 
phique présente plusieurs des symptômes signalés dans notre observa- 
tion ; elle determine souvent une atrophie musculaire progressive des 
membres supérieurs et elle peut s'accompagner d’'exagération des 
réflexes tendineux. — Par contre, elle débute par des douleurs et une 
hyperesthésie à la région cervicale, qui augmentent sous l'influence de 
la pression et des mouvements. Ces troubles sensitifs faisant défaut chez 
notre malade qui n'accuse aucune douleur, on ne peut le considérer 
comme atteint de pachyméningite. 

L'absence de troubles de la sensibilité doit aussi éloigner l'idée d'une 
myélite transverse, puisque dans cette affection, dans laquelle on peut 
Observer de l'amyotrophie et une exagération des réflexes, on observe 
habituellement des phénomènes douloureux. Elle s'accompagne d'ail- 
leurs, ce que nous n'avons pas constaté, presque toujours de troubles du 
cóté des sphincters. 

La sclérose latérale amyotrophique dans laquelle la sensibilité reste 
normale et qui se traduit par une amyotrophie progressive avec déve- 
loppement des phénoménes spasmodiques, présente des symptómes qui 
pourraient faire croire qu'on est en présence d'une affection de cette. 
nature, si on ne tenait compte de la marche des accidents. Elle débute 
ordinairement par une parésie des membres supérieurs et par une 
atrophie des muscles de la main, en méme temps que se développent une 
exagération des réflexes tendineux et une rigidité des membres, qui 
s'étend graduellement des inembres supérieurs aux membres inférieurs. 
Mais son évolution est rapide, sa durée ne dépasse pas quatre à cinq ans 
et elle se termine par des phénoménes bulbaires qui rappellent ceux de 
la paralysie labio-glosso-laryngée. 

Chez notre malade, bien que le début des accidents remonte à six ou 
sept ans, il n'existe aucun signe de lésion bulbaire ; nous n'avons observé 
ni paralysie de la langue et des lèvres, ni tremblement fibrillaire dans 
ces organes, ni gêne de la mastication et de la déglutition, ni réflexe 
ma-sétérin, etc. En outre, dans la sclérose latérale amyotrophique, on 
n'observe ni attaques apoplectiformes, ni hémiplégies passagéres, nj 
secousses nystagmiformes. 

Ces derniers symptómes nous aménent à rechercher s'il ne s'agirait 
pas d'une affection dans laquelle ils se rencontrent habituellement, nous 
voulons parler de la sclérose en plaques. 

Les deux ictus apoplectiformes dont l'un a été suivi d'hémiplégie et de 
troubles de la parole, qui se sont dissipés entiérement, nous paraissent 
avoir à ce point de vue une grande valeur diagnostique. Il en est de 
méme des vertiges, de la démarche titubante et surtout des secousses 
nystagmiformes, qui sont un sigue presque pathognomonique. L'exagé- 
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ration des réflexes tendineux est aussi un symptôme fréquent de la 
sclérose en plaques. Le tremblement propre à cette maladie fait défaut, 
mais il manque fréquemment. 

Seule, l'amyotrophie semble ne pas pouvoir atteindre un degré aussi 
accentué que chez notre malade. Nous avons vu que du cóté gauche les 
muscles de l'éminence thénar et ceux de la région postérieure de l'avant- 
bras ont disparu à peu prés complétement et que ceux de la région anté- 
rieure sont considérablement atrophiés. A droite, l'amyotrophie de la 
région postérieure de l'avant-bras est un peu moins avancée que du cóté 
gauche, mais déjà notable. 

La rareté d'une amy otrophie aussi prononcée s'explique facilement 81 
on se rappelle l’évolution des lésions dans la sclérose en plaques. 
L'étude microscopique d’un îlot de sclérose démontre qu'il s’agit d'une 
prolifération de la névroglie, d'origine vasculaire, qui débute autour des 
vaisseaux sanguins et occasionne une altération des éléments nerveux, 
mais n'atteint habituellement que la gaine de myéline des tubes nerveux. 
Cette gaîne enserrée, étouffée par la sclérose névroglique qui l'entoure, 
se fragmente et finit par être envahie par les leucocytes. 

Les cylindraxes et les cellules nerveuses sont presque toujours res- 
pectés. Parfois cependant, les cylindraxes se tuméfient et quelques-uns 
d'entre eux s'atrophient et disparaissent, dans les îlots anciens. Les 
cellules nerveuses elles-mémes peuvent aussi à la longue s'atrophier et 
étre détruites. 

On comprend, d'aprés ces données fournies par l'anatomie patholo- 
gique, que les observations de sclérose en plaques dans lesquelles on 
trouve une notable amyotrophie doivent étre exceptionnelles. 

Effectivement, on ne trouve dans la littérature médicale qu'un petit 
nombre de faits qui établissent que l'atrophie musculaire peut atteindre 
un haut degré. 

Parmi ces faits, un des gë remarquables est celui que Dejerine a 
publié dans la Revue de Médecine (1). 1 s'agit d'une malade qui présenta 
pendant la vie les symptômes et la marche de la sclérose latérale amyo- 
trophique et à l'autopsie de laquelle on put constater les lésions d'une 
sclérose en plaques. 


Observation (résuméce). — Femme ágée de Ap ans. Pendant des mois elle 
présenta des symptómes de paralysie atrophique avec contracture des quatre 
membres. L'affection débuta par les membres inférieurs pour remonter plus 
tard dans les membres supérieurs et, dans les derniers mois, on nota, du cóté 
de la moitié inférieure de la face, des phénoménes analogues à ceux qui exis- 
taient dans les membres. La paralysie des membres, incompléte au début, 
devint bientôt absolue ; l’atrophie suivit la même marche et arriva bientôt à 


(1) Aen, de Médecine, 1885. 
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un degré extréme, aussi bien dans les muscles du tronc que dans ceux des 
membres ; cette atrophie fut toujours symétrique. En même temps se déve. 
loppa une contracture des plus prononcée, présentant des exacerbations très 
douloureuses. Les réflexes tendineux étaient extrêmement exagérés. La sen- 
sibilité générale et spéciale était normale, ainsi que le fonctionnement des 
sphincters. Enfin, dans les derniers mois de la vie, on put constater des phé- 
nomènes du côté du facial inférieur et de l’hypoglosse, réalisant, incomplète- 
ment du reste, les symptômes de la paralysie labio-glosso-laryngée et mon- 
trant que le bulbe se prenait à son tour. 


On voit combien la symptomatologie ressemblait à la maladie de 
Charcot et combien il était difficile de reconnaitre la sclérose disséminée 


dans un cas pareil. 
Les mêmes remarques peuvent être appliquées au cas suivant de 


Killion. 


Observation (résumée). — Homme, 60aus, contracture en flexion des mem- 
bres intérieurs ; rigidité des muscles, surtout des fléchisseurs de la cuisse. 
Mouvements spontanés impossibles. Amaigrissement des jambes, surtout des 
molets. Atrophie des adducteurs et des extenseurs de la jambe. Extrémités 
supérieures : affaiblissement croissant, contracture en flexion, atrophie mus- 
culaire notable, surtout des mains et des avant-bras (interosseux, thénar et 
hypothénar). Rigidité des muscles. Contracture augmentée par les mouve- 
ments passifs. Mouvements spontanés ditiicilement psssibles. Atrophie pro- 
noncée des grands pectoraux, rigidité. Tous les muscles du tronc présentent 
une rigidité prononcée, mais pas d'atrophie. Rictus de la bouche semblable à 
celui des tétaniques ; máchoires appliquées l'une contre l'autre. Pas d'atrophie 
de la langue ni contractions fibrillaires. Parole lente. À l'autopsie, sclérose en 
ilots disséminés (1). 


Pitres a publié également une observation dans laquelle les membres 
supérieurs étaient le siège d'une légère contracture en même temps que 
d'une atrophie musculaire notable. 


Femme, £3 ans, antécédents peu nets comme début de la sclérose en plaques. 
L'état que présente le malade est le suivant : paralysie complète des membres 
supérieurs, avec contracture légère ; atrophie musculaire des mains (émi- 
nences thénar et hypothénar), moins accentuée aux autres parties des mem- 
bres supérieurs ; la contractilité faradique est diminuée. Les membres infé- 
rieurs sont paralysés, mais la paralysie est flasque, pas de tremblement réflexe. 
A l'autopsie, on trouve une sclérose en plaques cérébro-spinale. Les membres 
présentent au microscope les caractères de l’atrophie simple. Dans la moelle, 
lésion profonde et très étendue des cellules des cornes antérieures, qui ont en 
partie disparu (2). 





(1) Archiv. für Psych. und Nervenkr., Berlin, 1876. 
(2) Contribution aux anomalies de la sclerose en plaques. Rev. Mid., 1877. 
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Dans une observation récente de Brauer, nous retrouvons la plupart 
des symptômes présentés par notre malade. 


Femme. — L'aflection débuta par une atrophie des muscles de la main, puis 
des membres supérieurs. Une parésie spasmodique des membres inférieurs 
s'ajouta beaucoup plus tard à l'atrophie des membres supérieurs, qui fut long- 
temps le seul symptome existant. H n'y eut jamais de tremblement inten- 
tionnel, de nystagmus, de troubles de la parole. A noter une hyperhidrose 
localisée à l'avant-bras droit. Le diagnostic resta toujours en suspens : on 
pensa successivement à latrophie musculaire progressive, à la sclérose laté- 
rale amyotrophique, à la syringomyelie. L'autopsie macro et microscòpique 
démontra gu'il s'agissait d'une sclérose en plaques typique (1). 


Ces faits, dans lesquels l'amvotrophie était aussi prononcée que dans 
le cas qui nous est personnel, prouvent nettement que l’atrophie muscu- 
laire dans la sclérose en plaques pour être rare n'en est pas moins parfois 
considérable. 
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IIl. COMMUNICATIONS DIVERSES 
L'Ecritnre en. miroir 
par GILBERT BALLET (de Paris) 


On sait que Buchwald, en 1878, a découvert,chez certains hémiplégiques droits qu'on 
fait écrire de la main gauche.une écriture qu'il crut particulière et qu'il appela écriture 
en miroir. 11 la considéra d'abord, et plus tard Erlenmeryer avec lui, comme une écriture 
pathologique. Depuis, C. Vogt a montré que l'écriture en miroir est. l'écriture normale de 
la main gauche. Cette formule est exacte, mais exige quelques æiditions complémen - 
taires. Les cas analogues à celui d'une p. tite fille que nous avons récemment observée 
sont de nature à mettre en relief les conditions qui tavorisent ou entravent le dévelop- 


(1) Atrophie musculaire dans la sclirose en plagues par BRAUER. Neur. Centralbl., 1898 ; 
Analysė in Rev. Neur. 
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pement de l'écriture en miroir : cette enfant âgée de 8 ans et demi, née gauchère, apprit 
seule, à l’âge de Ô ans, à écrire en regardant sa sœur aînée; clle écrivit spontanément 
de la main gauche en miroir; plus tard, sous l'influence de l'enseignement qu'elle reçut 
et des habitudes qu'on lui inculqua, elle prit celle d'écrire en écriture droite de la main 
droite d'abord, puis de la main gauche. Le cas de cette fillette concourt à démontrer, 
ce qu'établissent beaucoup d'autres fais auxquels on n'a pas attaché suffisamment 
d'importance, que ce sont les gauchers qui sont capables d'écrire aisément et bien en 
miroir. Il aide, en outre, à comprendre pourquoi tous les gauchers n'écrivent pas 
en miroir : c'est que l'éducation vient entraver le développement des tendances 
naturelles de beaucoup d'entre eux. On doit, à notre avis, substituer à la formule de 
C. Vogt la suivante, qui est à la fois plus compléte et plus précise : l'écriture en miroir 
el de la main gauche est l'écriture normale chez les gauchers dont l'éducation n'a pas faussé la 
tendance naturelle. 


L'Ecriture en miroir 
par PauL SOoLLIER (de Paris) 


La question est beaucoup plus complexe qu'elle ne parait. Ni l'attention, ni la 
faiblesse intellectuelle, ni un trouble moteur ne suffisent à l'expliquer. Si on examine 
les gens atteints d'écriture en miroir, on s'aperçoit qu'ils ont une erreur de perception 
dans l'appréciation de la droite et de la gauche des objets et des personnes, alors qu'ils 
ne sont pas gauchers. Les variétés de cette écriture qu'on observe chez les hystériques 
montrent qu'on doit l'attribuer aussi à ce trouble de la représentation. Expérimen- 
talement, on peut reproduire toutes les particularités relevées chez des sujets nor- 
maux ou hystériques, en provoquant par suggestion l'allochirie chez une hystérique. 
Le sens de la représentation des mots écrits sur le front soit avec la main droite, 
soit avec la gauche, où le sens tactile intervient, est également interverti chez les 
gens atteints d'écriture en miroir. Ce trouble de l'écriture, qui se montre aussi 
pour la lecture, tient trés vraisemblablement à un trouble de représentation et de 


perception. 


Sur la Physiologie de la Vision chez le Chien 
par M. Hrrzia (de Halle) 


La plupart des partisans de la théorie des localisations du cerveau ont noté 
des troubles de la vue aussi bien dans les lésions du cerveau antérieur que dans 
celles de la sphére visuelle, toubles qui, d'aprés Munk, seraient uniquement dus à 
des troubles de voisinage, portant sur la sphére visuelle, ou à des défauts de techni- 
que opératoire. 

La communication que je fais aujourd'hui à trait à certaines méthodes opératoires 
en méme lemps qu'aux rapports qui existent chez le chien entre la vue et le gyrus 
sigmoide et la sphére visuelle. Après extirpalion de la dure-mère sans lésions de la pie- 
mère, on observe, en opérant aseptiquement, les mèmes symptômes qu'après l'extir- 
pation des points correspondants de l'écorce. A la coupe on trouve au niveau des 
régions dénudées des altérations anatomiques intenses dans l'écorce et la substance 
blanche sous-jacente. Il s'ensuit donc que, si légére que soit l'atteinte portée à l'écorce, 
on n'est pas en droit de la localiser à l'écorce seule. 

D'autres méthodes opératoires ont été employées : cautérisation par l'acide phénique 
à 5 p. c. qui provoque une nécrose profonde; des scarifications ou des extirpations plus 
ou moins étendues, des séparations de l'écorce de la substance blauche sous-jacente. 
Tous les chiens ont été observés dans l'appareil à suspension et l'épreuve de leur champ 
visuel a été pratiquée à l'aide de morceaux de viande. 
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Gráce à l'application sur le gyrus sigmoide de ces diverses méthodes, des troubles de 
la vue se sont montrés avec evidence, qui ne peuvent certainement pas être imputés 
à une lésion indémontrable au niveau de la sphere de Munk. 

Mais si la région de Munk vient à ètre lésée et si on attend la disparition des 
troubles qu'entraine cette lésion, et qu'on intéresse par une altération superficielle le 
gyrus siginoide, on n'observe aucun trouble visuel. Ces troubles peuvent apparaitre 
cependant après des ext rpations profondes. à 

Si l'on opère d'abord sur le gyrus siginoide, et qu'ensuite, aprés réparation des 
troubles ainsi provoqués, on lèse le point A. I. et son voisinage, si enfin on pratique 
une coupe entre ce point et la substance blanche, dans la régle aucun trouble visuel 
ne se produit. 

Par ces opérations de controle il est prouvé que : l° La localisation de Munk ne peut 
pas étre le siege du centre visuel cortical, et 2" que cette localisation, aussi bien que le 
gyrus sigmoide, est en relation directe ou indirecte, par voie vraisemblablement sous- 
corticale, avec le centre visuel cortical qui, d'apres Henschen et d'autres auteurs, est 
situé sur les levres de la fissure calcarinc. 


Un cas de paralysie bulbaire asthénique suivi d'autopsie 
par J. DEJERINE et A. Tuomas (de Paris) 


Il s'agit d'une malade àg/e de 59 ans: il n'y a rien de particulier à signaler dans 
ses antécédents héréditaires ou personnels. Les troubles de la parole, qui furent 
les premiers symptômes, sont apparus quatre ans auparavant, à la suite de chagrins. 
L'état de la malade s'agwrava assez rapidement un an avant son entrée à l'hôpital 
et, lorsqu'elle fut examinée par nous, elle présentait ls symptômes suivant : une 
ophtalmoplérie externe, une paralysie des muscles innervés par le facial (supérieur 
et inférieur), une paralysie presque complète de la langue ; une parésie des muscles 
du larynx, du voile du palais, des muscles masticaieurs. La parole est impos- 
sible; la déglutition s'accompagne de quintes de toux et de reflux des liquides par 
le nez; une salive abondante s'écoule des commissures labiales affaissées. La malade 
est prise assez fréquemment d'accés de rire ou de pleurer spasmodiques. Les réflexes 
tendineux sont exagérés aux membres supéri: urs et inférieurs. Il n'y a pas d'atrophie 
musculaire. Les phénomènes paralytiques sont sujets à de grandes variations et s'ac- 
centuent à la suite de mouvements répétés : il existe, en somme, un épuissement assez 
rapide des muscles. 

Cet ensemble symptomatique correspond au syndrome décrit par Erb et connu encore 
sous le nom de paralysie bulbaire asthénique. 

A l'autopsie il n'existait aucune lésion en foyer. L'examen microscopique, prati- 
qué sur coupes sériées, décèle, dans les circonvolutions motrices du côté gauche, 
l'existence de lésions assez limitées de l'écorce cérébrale. Le pied du pédoncule 
cérébral gauche est un peu moins bien coloré dans son tiers moyen (méthode de 
Weigert-Pal) Des deux cótés les fibres du faisceau pyramidal son primitivement 
et partiellement atraphiées dans leur trajet bulbo-protubérantiel et dans la moelle 
(faisceaux pyramidaux croisés). Les noyaux des nerfs criniens sont sains (même avec 
la méthode de Nissl). Il existe dans les muscles du larynx et de la langue, mais surtout 
dans les premiers, une dégénérescence granulograisseuse de plusieurs fibres muscu- 
laires (méthode de Marchi), 

Les altérations musculaires sont trop récentes pour pouvoir, à elles seules, rendre 
compte des symptómes. L'atrophie des fibres pyramidales a une plus grande impor- 
lance et peut être rapprochée de celle qu'on observe dans les cas de paralysie pseudo- 
bulbaire. Cette observation ne saurait cependant permettre de conclure d'une façon 
définitive à la nature organique de la paralysie bulbaire asthénique qui est peut-être 
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moins une entité morbide qu'un syndrome abritant sous son nom des affections de 
nature et d'origine différentes. 


Hémiplégie sensitivo-motrice, accompagnée de mouvements athétosiformes et alariformes et 
dune paralysie des mouvements associés des yeur ; névoplasie tuberculeuse au voisinages des 
tubercules quadrijumeaux. 


par M. Raymoxp (de Paris) 


L'auteur communique l'observation d'un malade qui, depuis l'age de 40 ans. 
présentait les symptômes d'une bronchite tuberculeuse. Au moment de son entrée dans 
le service de la Clinique des maladies du système nerveux de la Salpètrière, cet homme 
réalisait l'association d'une hémiplésie sensitivo motrice gauche à une paralysie ocu- 
laire, le tout survenu sans ictus, et accompagné, dans tout le côté paralysé, d’une 
sensation de picotements, de ‘'ourmillements, ainsi que de douleurs assez vives et 
d'hypoesthésie. Le facial inférieur du coté gauche participait à la paralysie : c'est 
dire que celle-ci réalisait tous les caractères des hémiplégies de cause centrale. Elle était 
peu prononcée. Les réflexes étaient très forts, mais sans trépidation spinale. On ne 
constatait pas non plus le signe de Babinski. L'hypoesthésie du cóté gauche, très nette, 
s'accompagnait de la perte du sens musculaire, du sens articulaire, de la perception 
stéréognostique, du sens des positions, de la faculté de localiser les sensations. Les 
organes des sens ne. présontaieat pas d'altérations sensorielles. L'liémiparésie du cóté 
gauch’ s'accompagnait de mouvements incessants athétosiformes, avec un certaine 
a'axie des mouvements intentionnels. Lia démarche du malade était incertaine, par 
moments titubante. Enfin, le malade présentait une paralysie des mouvements associés 
Je latéralité des deux yeux. A l'état de repos, les globes oculaires étaient en position 
normale, sans strabisme interne. L'action des droits internes était parfaitement conser- 
vée pour la convergence. Par contre, le regard de latéralité vers la droite ou vers la 
gauche s'effectuait d'une facon trés iusuflisante, et non snus que le malade fùt obligé 
de tourner la tète du coté correspondant. 

Le tableau morbide ne s'est pas sensiblement modifié jusqu'à la mort du malade, 
qui a éié la conséquence des progrès de la bronchite tubercuieuse. Le diagnostic 
porté du vivant du malade a été celui de néoplasie vraisemblablement tubercu- 
leuse, siégeant dans la protubérance, en dehors des noyaux moteurs des yeux, vers 
le ruban de Reil, probablement à la hauteur des tubercules quadrijumeaux 
postérieurs L'autopsie a fourni la confirmation de l'exactitude de ce diagnostic. 
La partie postérieure de la moitié droite de la protubérancr logeait un gros tuber- 
cule solitaire, ovoide, mesurant 4 centimètres en hauteur et 3 en largeur, qui 
intéves:ait le ruban de Reil, qui respectait les noyaux moteurs des yeux, mais qui 
avait détruit les fibres allant de l'écorce à la sixième paire, et celle qui sont censées 
unir entre eux les noyaux de la troisième et de la sixième paire. C'est vraisem- 
blablement à l'interruption de ces dernières fibres qu'était due la paralysie des mou- 
vements associés de latéralité vers la droite. constatée chez le malade. En tout cas, 
l'observation relatée par l’auteur fournit la preuve du siège supra-nucléaire, au voisi- 
nage des tubercules quadrijumeaux pos'érieurs,des paralysies associées des mouvements 
de latéralité des globes oculaires. 


Dix-huit aulopsies d'anesthésie organique 


par M. Toucux (de Brévannes) 


M. Touche a fait 8l. autopsies d'hémiplégie dont 10 avec hémianesthésie tactile et 
douloureuse. De celles-ci y répondaient à des lésions corticales frappant le lobe parriétal 
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seul ou le lobe parriétal et d'autres lohes. Les lésions pariétales s'étendaient en pro- 
fondeur jusqu'au veutricule latéral. Les 12 lésions centrales (6 hémorrhagies de la cap- 
sule externe, des lésions du noyau lenticulaire, de la couche optique. etc. etc.) intéres- 
saient seuls le segment rétro-lenticulaire de la capsule interne. 


Note sur la démarche au point de vue pathologique 
par PAUL RICHER (de Paris) 


Le D' Paul Richer présente une note sur quelques démarches pathologiques, accom- 
pagnée d'un grand nombre de chronophotographies dues à M. A. Londe, directeur du 
service photographique à la Salpétrière. 

Il expose d'abord la méthode qu'il a suivie dans ses recherches qui remontent à une 
dizaine d'années. Elle consiste dans l'association des trois procédés d'investigation sui- 
vants : la méthode des empreintes, la chronophotographie, et la simple inspection du 
nu ; et il fixe, dans les études sur la démarche pathologique comme dans celles sur la 
marche normale, la part qui revient à chacun d'eux. 


Aprés avoir rappelé que letype normal de la marche n'est pas un, mais qu'il com- 
porte de nombreuses variétés suivant l'allure, la nature du terrain, les éléments expres- 
sifs surajoutés, et aussi l'entrainement spécial, il décrit deux types de la démarche mor- 
bide, un type d'extension repré enté par les malades myopathiques et un type de flexion 
réalisé par les Parkinsonniens. Il étudie ensuite la demarche du « stepper », commune 
aux atrophies qui portent sur tous les muscles de la jambe, et de la démarche de l'hé- 
miplégie spasmodique. 


Sul la nécessité de fonder des instituts centraux pour l'anatomie du cerveau 


par O. Vocr (de Berlin) 


Application du cinémalographe à l'étude des troubles de la marche dans les 


maladies nerveuses 
par ManiNEsco (de Ducnarest) 


M. Marinesco rappelle les travaux de Muybrige, Marey, Paul Richer, sur la marche 
normale, ceux de Gilles de la Tourette sur la marche pathologique. La méthode des 
empreintes qu'employa ce dernier, et la c'ronophotographie sont des métho 'es qui se 
complètent. mais qui ne se remplacent pas, suivant la juste remarque de P. Richer. 

M. Marinesco étudie la m rche dans l'hémiplégie organique et dans la paraplégie or- 
ganique, marche qui comporte un certain nombre de variétés. l'attention mérite surr 
tout d'être attirée sur un groupe de paraplégie où l'hypotonie des fléchisseurs coexiste 
avec l'hypertonie des extenseurs de la jambe; celte association est remarquable non seu- 
lement au point de vue du mécanisme de la marche, mais a aussi son intérêt par sa 
signification anatomo-pathologique. 

En ce qui concerne l hémiplégie hivstérique, il y a lieu de remarquer que le méca- 
nisme de la marche n'est pas toujours le méme, comme l'avait admis Todd. Si la plupart 
des malades traînent le membre paralysé comme une pièce de matière étrangère, il ar- 
rive parfois que le pied paralysé balaie le sol seulement dans le pas postérieur, tandis 
que dans le pas autérieur le sujet fait glisser son pied malade assez en avant pour que 
le double pas du côté paralysé soit à peu près égal à celui de la jambe saine. 
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loyers lacunaires de désintégration el élat criblé du cerveau 
par PIERRE MARIE (de Paris) 


On trouve dans le cerveau des lacunes de natures fort diverses qui peuvent être ran- 
gées en quatre classes : 

l° Foyers lacunaires de désintégration. C'est une lésion tres fréquente dans les cerveaux 
de veillards et qui trés souvent, mais non pas toujours. cela dépend de la localisation de 
ces lacunes, détermine une hémiplégie incompléte avec troubles dysarthriques et dys- 
phagiques, assez souvent aus:i troubles psychiques, rire et pleurer spasmodiques. Ces 
foyers lacunaires représentent des ramolissements miliaires. 

2 Etat criblé du cerveau de Duranl-Fardel. sicgeant surtout dans la substance blan- 
che du pôle temporal. 

3 Grosses dilatations isolées périvasculaires siégeant à la partie inférieure du noyau 
lenticulaire. 

4’ Etat « fromage de Gruyère » considéré par certains anteurs comme une lésion 
véritable; n'est en réalité qu'une altération cadavérique. 


Présentation d'un Microtome pour cerveau 
par J. NAGkOTTE (de Paris) 


L'appareil que je présente permet de débiter en coupes sériées un cerveau tout entier 
inclus à la celloidine, dans le sens horizontal aussi bien que dans le sens vertical. Les 
coupes sont aussi faciles à recuc:Îlir que dans les autres systém' s actuellement en usage ; 
leur épaisseur, réglée au'omatiquement, peut varier de 1/10 à 150 de millim. La pièce 
est fixée, comme dans le microtome de Gudden, sur le piston d'un volumineux cylindre; 
elle monte par l'effet d'une vis micrométrique qui est mise en mouvement, à chaque 
coupe, parle mouvement de retour du rasoir. Une disposition spéciale permet de faire 
tourner la pièce sur son axe vertical jour que le rasoir l'attaque dans le sens ie plus 
favorable, eu égard à la direction des fibres ; il est d’ailleurs facile d'enlever la pièce 
après chaque séance et de la replacer sans chinger son orientation. 

Le rasoir, qui n'a que 37 centimètres de long, et qui pourtant coupe facilement les 
deux hémisphères d'un cerveau pris dans lcur plus grande longueur, est fixé par ses 
deux extrémités à une sorte de pont mobile qui passe par-dessus la cuve à eau. Une 
disposition particulière permet de donner au rasoir une obliquité variable. Le pont 
mobile glisse sur deux rails situés de chaque côté de la cuve; il prend deux points 
d'appui sur l'un de ces rails, qui a une forme prismatique et sert de conducteur; sur 
lautre rail qui est plan, il ne prend qu'un point d'appui. L'entrainement du pont qui 
porte le rasoir se fait à l'aide d'une corde sans fin actionnée par une poulie. 

Les avantages de ce microtome sont les suivants : malgré la grandeur des pièces qu'il 
perme: de couper, il tient peu de place ; le rasoir ne tremble pas et les coupes sont abso- 
lument régulières ; ls maniement est commode et un seul opérateur peut facilement 
faire mouvoir le rasoir d'une main et de l'autre parer aux petits accidents qui viennent 
compromettre à chaque instant l'intégrité de ces grandes coupes ; il est facile d'enlever 
et de replacer le rasoir chaque fois que le besoin d'un affutage se fait sentir, sans perdre 
une seule coupe de la série ; enfin le prix de l'appareil est relativement modique. 


Un cas de Ramollissement du Cervelet, avec autopsie 
par SWITALSKI (de Lemberg) 


Le pédoncule cérébelleux supérieur qui, dans le cas où la lésion équivaut à une abla- 
tion complète a'un lobe du cervelet, devrait, d'après les idées courantes, être complète- 
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ment dégénéré, ne présente qu’un degré modéré d’atrophie avec une faible dégénération. 
Il en faut donc conclure qu'un assez grand nombre des fibres du pédoncule cérébelleux 
supérieur prend son origine dans le noyau rouge et se termine dans l'hémisphére cé:é- 


belleux contralatéral. 


Zur Théorie der Hémiplégie 
par M. Fiikpk Pick (de Prague) 


Pick communique premierement une observation, qui semble avoir un intérêt spécia] 
pour la théor.e des hémiplégies. Il a obs;rve un jeune homme qui montrait, outre une 
perte de la conscience musculaire du có'6 gauche, l'impuissance de mouvoir volontaire- 
meutles exirémités du coté gauche, les youx clos; mais il imitait trés exactement 
chaque mouvement passif du coté droi . Il y avait donc du cóté gauche : destruction du 
mouvement volontaire, conservation du mouvement imitatif. Ce syndrome ne se trouve 
décrit dans aucun traité. Pick l'a trouvé seulement décrit dans une communication 
d'Arton sur les troubles du sens musculaire par lésion cérébrale, oü il se trouvait chez 
trois malades atteints des lésions organiques. Ce syndrome rappelle un complexus de 
symptômes que nous connaissons dans l'aphasie, c'est-à.dire: langage volontaire 
détruit, langage imitatif conservé, ce qu'on désigne sous le nom d'aphasie transcorticale 
motrice. C'est ce qui a amené l'auteur à essayer de transformer le schéma de Lichtheim. 
Wernicke de l'aphasie aux mouvements volontaires des extremités, essai qui est 
d'autant plus admissible, qu'il n'y a certain ment aucune différence essentielle entre 
les muscles du mouvement ct ceux du langage, lesquels sont seulement des muscles 
différenciés pour un^ fonction spéciale. C'est pourquoi il est bien vraisemblable 
que l'appareil central des muscles du mouvement est construit de la mème manière que 
celui du langage. Quand on trace avec de certaines réserves (bilatéralité, spécialité du 
sens auditif, etc.), uu tel schéma, essai qui, à ce qu'il semble, n'a pas encore été fait, 
on voit que les lésions sous-cort'cules et corticales de li branche sensorielle et motrice 
sont bieu connues. Mais il ressort du schéma que, pour la lésion transcorticale de la 
branche motrice, on doit supposer : destruction du mouvement volontaire, conservation 
du mouvement imitatif,c'est-à-dire le méme syndrome que la parallé'okinésie. Pick con- 
clut alors, que ce syndrome constitue, pour les troubles du mouvement des extrémités, 
un phénomène analogue à l'aphasie motrice transcorticale, qu'il représente une aki- 
nésie motrice iranscorticale, un syndrome exigé d'ailleurs, comme on voit, par 


le schéma. 


Etude clinique de la fonction kinesthésique (sens musculaire). Mesure de la sensalian d'inner- 
valion motrice dans un membre immobile tendu. Seuil des poids perçus sans pression culanée 
et sans mouvements (actifs ou passifs) du membre. — Kinesthésiomètre indiquant la sensation 


minimale d'allégement 


par le professeur GRassET (de Montpellier) 


Grasset considére l'appareil nerveux kinestésique et les modes d'observation et d'ex- 
périmentation qui permettent d'en étudier les altérations. Il donne un procédé pour ap- 
précier, chez un malade, la sensation de résistance, c'est-à-dire la sensation d'innerva- 
tion motrice dans un bras immobile ter.du. 

Le sujet examiné tient le bras immobile horizontalement (et cela tout le temps de 
l'expérience). Il tient avec deux doigts un fil qui, en setrifurquant plus bas, supporte 
un petit plateau avec des poids. Le sujet a les yeux fermés et ne bouge pas. Un aide sou- 
lève, lentement et sans bruit, un coussin ou un carton recouvert d'étofle, jusqu'à la 
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rencontre des prids. Le sujet doit signaler le moment précis de l'allégement. Dans l'ex- 
périence ainsi conduite il n'y a plus du tout de déplacement du. membre, ni mouvement 
actif, ni mouvement passif. La pression cutanée est nulle (fil tenu entre les doigts). La 
sensation éprouvée par le sujet est donc, bien réellement et exclusivement, la sensation 
de l'inuervation motrice elle-méme. C'est la seule chose qui change au moment de l'al- 
lègement. — Au début de l'expérience, il y a une inn-rvation motrice A nécessaire pour 
soutenir le poids, pour lui résister. Lorsque la contact est établi avec le coussin et que 
le poids, soutenu par-dessous, n'est plus tenu par le fil, il faut une innervation motrice 
B nécessaire pour maintenir le bras immobile, mais le bras seul et saus poids. La sen- 
salion perçue au moment de l'allégement est donc due uniquement à ce changement 
d’innervation motrice, au passagede l'innervation motrice A à l'innervation motrice B. 
— C'estdonc bien une sensation d'innervation motrice, une impression nettement et exclusi- 
vement kinesthésique. Ce petit appareil devient donc en quelque sort: un vrai kmesthé- 
siométre. 

Grasset a fait nn certain nombre d'expériences, chez des sujets he pour déterminer 
le seuil des poids capables de donner cette sensation. Avec l'appareil qui est lui-même 
très léger, il faut environ 10 gr. pour donner, à la plupart des sujets, la sensation miui- 
male d'allègement. Grasset montre, par des exemples, que, chez certains malades, le poids 
nécessaire à donner cette sensation, doit étre beaucoup élevé (15 gr., 20 gr., 30 gr.). 

De cette étude on peut conclure que nous n'avons pas seulement la notion de position 
(sens des attitudes de Cherechevsky:, pas seulemeut la sensation des mouvements actifs 
ou passifs (sens du mouvement de Bain et de Bastian); mais nous avons aussi, dans l'im- 
mobilité du membre, sans déplaceinent ancun, une sensalion de l'activité musculaire (con- 
science musculaire de Du-henne, sentiment de l'activité musculaire de Gerdy et de 
Landry, sens de la force de Weber, sens de l'innervation de Wundt, faculté locomotrice 
ou sens de l'énergie mentale de Hamilton). C'e t cette sensation de l'activité musculaire au 
repos, sans déplacement du membre, que l'on peut étudier trés 661 en clinique cou- 
ranta ave le petit appareil décrit dans cette note. 


Sur les causes d'erreur dans l'interprétation des résullats fournis par la méthode Osmio-chro- 
mique (procédé de Marchi) 


par PAUL SAINTON (de Paris) 


La méthode osmio-chronique basée sur l'emploi simultané de l'acide osmique et du 
liquide de Muller est fort employée actuellement dans l'étude des dégénérations ré- 
centes de la moelle. Indiquée en 1885 par Pierre Marie qui, dans un travail sur la sclé- 
rose latérale amyotrophique, conseillait de révéler les corps granuleux en faisant réa- 
gir sur des coupes f;ites par congélation le liquide de Müller et l'acide osmique, elle 
fut légèrement modifiée par Marchi, dont la technique est généralement employée. Au 
lieu de traiter chaque coupe isolément, on immerge dans la solution osmio-bichromatée 
de petits fragments des centres nerveux, après enrobement à la celloïdine et élabora- 
tion des coupes, on obtient des images dans lesquelles les corps granuleux apparaissent 
en noir, tandis que le reste de la préparation présente une coloration jaune pâle 
uniforme. 

L'étude de préparations faites en suivant cette technique a permis, dans ces dernières 
années, à différents auteurs, de décrire, dans les centres nerveux. des faisceaux non di- 
crits jusque-là, paraissant systéimatisés, dont le trajet a pu être suivi grâce à la présence 
des corps granuleux. Malheureusement une bonne partie des déductions tirées de l'exa 
men des pièces soumises au procédé de Marchi paraissent devoir être réservées. 

En effet, dans cette méthode, plus peut être que dans toute autre, les altérations cada- 
vériques que subit la substance nerveuse sont susceptibles de modifier sensible- 
ment l'aspect des coupes. C'est ainsi que, sur un certain nombre de coupes recueillies 
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et conservées dans le liquide de Müller, dans des conditions que nous savions défec- 
tueuses, nous avous été frappé du nombre considérable de corps granuleux qu'on y 
observait. Qu'il s'agisse d'une moelle d'individu jeune, ayant succombé à une affection, 
d'une moelle de vieillard ou d'indivilu mort de maladie nerveuse, nous constatons tou- 
jour la présence de produits de désintégration myélinique pouvant faire croire à des 
altérations dégénéritives récentes. 

Cette surabondance de corps granuleux que nous avons vu figurer dans un grand 
nombre de travaux récents est, en grande partie, le résultat d une altération de la sub- 
stances blanche due à la putrétaction. C'est pourquoi il importe de se montrer trés réser- 
vé dans l'interprétation de piéces revétant cet aspect. 

Les arguments sur lesquels s'appuie cette maniere de voir sont les suivants : 

lo L'expérimentation nous a montré que si on abandonne une moelle suspendue dans 
une chambre humide pour éviter la dessiccation et que l'on recueille de petits fragments 
un nombre déterminé d'heures aprés cette opération, et si l'on examine les coupes suc- 
cessives des fragments ainsi obtenus, le nombre des pseudo-corps granuleux augmente 
en raison directe de l'état de putréfaction. 


29 Depuis que la méthode de formolisation des centres nerveux, préconisée par Pierre 
Marie (étudiée par nous en collaboration avec le D' Kattwinkel), est employée pour 
éviter des altérations cadavériques, nous n'avons plus retrouvé, dans aucune des prépa- 
rations de moelle ainsi recueilles, les aspects que nous avions rencontrés alors que nous 


n'avions point recours à ces procedés de conservation et de fixation des éléments 
normaux ; 


3^ Un autre argument démontrant que ces altérations sont hien d'origine cadavérique 
est tiré de l'abondance de ces corps granuleux au niveau de la périphérie de la moelle, 
c'est-à-dire dans la partie la plus exposée aux influences extérieures. 


Un dernier point sur lequel je veux attirer l'attention est que cos alterations peuvent 
se produire dans d’autres conditions : dans les cas où les centres nerveux peuvent être 
recueillis à l'état frais, par exemple chez les animaux, des altérations analogues peuvent 
exister, si la technique laisse à désirer par le mode ultérieur de fixation des pièces. 
C'est ce qui a lieu d'une manière presque fat le quand une moelle immergée dans la so- 
lution de Müller y est abandonnée, surtout les premiers jours, sans que le liquide soit 
renouvelé régulièrement. Je ne veux point insister sur les modifications morphologiques 
que présentent ces corps granu eux si nombreux dans les moelles altérées où ils sont 
plus petits, moins circulaires que normalement. Je ne veux re’enir que leur abondance 
normale. 

De l'exposé de ces quelques considérations, nous devons conclure que toutes les fois 
que, sur une coupe de centres nerveux préparée par la méthode osmio-chronique, on 
trouve des corps granuleux trés abondants, disséminés dans toute l'étendue de la coupe, 
alors méme qu'ils aftectent une certaine systématisstion, il y a lieu dese montrer réservé 
dans l'interprétation des faits et de ne conclure à l'existence d'une dégénérescence 
qu'après avoir eu recours à d'autres méthodes capables de corroborer les résultats obte- 
nus par le procédé de Marchi. 


Etat actuel de la question des rapports des Réflexes patellaires aprés la section transversale 


et totale de la Moelle au-dessus des lombes 


par Bruns (de Hanovre) 
l^ Aucun cas nouveau n'est venu infirmer jusqu'à présent la communication de Bas 
tian, d'aprés laquelle la lésion transversale supra-lombaire est suivie d'une paralysie 
qui demeure stationnaire, accompagnée par l'abolition du réflexe patellaire. 
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2° D'autre part, les cas observés avec exactitude au point de vue du phénomène de 
l'arc réflexe patellaire périphérique n'ont pas donné jusqu'à présent un bagage anato- 
mique suffisant pour expliquer l'abolition de ce réflexe. 

3' On observe encore la lésion transversale compléte et l'absence du réflexe dans 
les affections aiguës, en particulier les « trauma » ; dans les inflammations et ramol- 
lissements intercurrents subaigus, dans les compressions et perforations lentes, les 
tumeurs par exemple. 

4* Si le siége de la lésion supra-lombaire est plus élevé, ont voit encore apparaître 
le syndrome de Bastian. C'est ainsi qu'on l'observe dans certaines lésions dorsales, 
aussi bien que dans les lésions sous-cervicales. 

5 L'opinion de Bastian n'est pas non plus contredite par les expériences faites sur 
les animaux. | 

06 singe, par exemple, la section transversale lisse supra-lombaire entraîne la 
perte du réflexe patellaire, souvent pendant des semaines. 11 apparait ensuite de nou- 
veau, presque aussi accusé qu'auparavant. 

Au contraire, chez le chien et le lapin, le réflexe, dès le début, est exagéré. Il semble 
que chez les animaux les réflexes dépendent en grande partie des influx cérébraux, et 
que chez l'homme ils ne peuvent méme pas exister sans ces influx. 


Les Réflexes cutanés et les réflexes tendineux, leur antagonisme et son explication 
par Vax GEHUCHTEN (de Louvain) 


De faits cliniques exposés, Van Gehuchten fait resortir l'indépen lance absolue des 
réflexes cutanés vis-à-vis des réflexes tendineux : les réflexes tendineux peuvent être 
abolis alo*s que les réflexes cutanés persistent avec leurs caractères normaux; les 
réflexes cutanés peuvent être abolis alors que Lous les réflexes tendineux sont exagérés. 
— Van Gehuchten expose ses anciennes opinions sur les conditions anatomiques 
nécessaires à la production des réflexes cutanés ou tendineux et ses recherches nou- 
velles qui le portent à considérer le noyau rouge comme un centre réflexe important. 
Il montre que les centres nerveux supérieurs réagissent sur les cellules motrices de la 
corne antérieure de la moelle par deux voies nettement distinctes : la voie cortico- 
spinale et la voie rubio-spinale. Ces deux voies descendent dans le cordon latéral de 
moelle épinière où elles sont formées toutes les deux de fibres croisées. Dans le tabes 
spasmodique, dans la paraplégie spasmodique due à une compression médullaire, il y 
interruption des fibres cortico-spinales «t intégrité relative des fibres rubro-spinales : 
or, c'est précisément dans ces deux états que l'on observe l'exagération des réflexes 
tendineux et l'abolition des réflexes cutanés. Les réflexes cutanés seraient liés à l'intégrité 
de la voie corlico-spinale et les réflexes tendineux à l'intégrité de la voie rubro-spinale. Les pre- 
miers auraient une origine corticale. Les seconds seraient d origine mésencéphalique. 

De l'étude des rétlexes cutanés et tendineux déco:le une autre conséquence : la 
lésion des fibres cortico-spinales entraîne l'abolition complète du réflexe abdominal 
et du réflexe crémastérien; pour le réflexe plantaire il n'en est pas ainsi : le 
frolement de la plante du pied n'améme plus la flexion des orteils, mais l'extension du 
gros orteil. Van Gehuchten ne voit pas là, avec Babinski, une perturbation du 
réflexe plantaire normal; pour lui, le réflexe plantaire a disparu comme le réflexe 
crém stérien et l’abdominal, le phénomène des orteils ou réflexe de Babinski est quelque 
chose de tout à fait nouveau ; c'est incontestablement un réflexe cutané. mais ce n'est . 
pas un réflexe plantaire ; il ne se produit pas exclusivement par l'excitation de la plante 
du pied ; il est un phénomène témoin de l'ac ivité réflexe exagérée du tronçon inférieur 
d^ la moelle lésée. Mais cette exagération dans l'activité réflexe de la moelle ne s'ap- 
plique pas aux réflexes physiologiques ; elle donne naissance à des réflexes nuuveaux, 
de nature pathologique. 


366 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


Recherche sur l'état des réflexes tendineux dans la chorée de Sydenham 
par M. Oppo (de Marseille) 


Les réflexes tendineux ont été étudiés sur 147 choréiques. Ils ont été trouvós normaux, 
modifiés par des mouvements choréiques, supprimés ou exagérés. 

Réflexes tendineux. — Les réflexes ttaient normaux des deux côtés chez 8 choréiques, 
et d'un seul côté chez 28. 11 s'agissait de formes légères ou de formes moyennes, la 
période de début ou de déclin, et lorsque le réflexe était normal d'un côté, c'était tou- 
jours du côté sain ou le moins atteint. La réflectivité normale n'est donc compatible 
qu'avec des troubles moteurs peu intenses 

Modifications des réflexes par les mouvements choréiques. — Ces mouvements surajoulés 
se produisent. avec un certain retard et quel que soit l'état des réflexes. Ils consistent en 
des mouvements de flexion (rétlexe paradoxal des choréiques), d'abduction, de torsion, 
etc..., présentant tous les caractéres des mouvements choréiques ordinaires. Un seul 
mouvement et plus souvent plusieurs mouvements successifs se produisent, ils s'éten- 
dent aux groupes musculaire voisins et parfois au membre du cóté opposó eux-mémes 
Ces mouvements choréiques peuvent tromper sur l'état réel de la réflectivité tendineuse» 
qui doit étre recherchée par des examens répétés. 

Réflexes affaiblis ou supprimés.— C'est le cas le plus ordinaire, puisquellO choréiques sur 
147 avaient des réftexes affaiblis et le plus souvent supprimés. Cette suppression était 
bilatérale chez 75. Dans ce cas, il s’agissait assez souvent de chorées généralisées, mais 
aussi de chorées à prédominance hémilatérale ou même d'hémichorées. Les troubles 
réflexes ont donc une plus grande tendance à la répartition bilatérale et symétrique que 
les autres symptômes de la chorée. Souvent la suppression des réflexes persiste après la 
guérison apparente de la chorée. ۱ 

La suppression unilatérale s'est rencontrée chez 16 choréiques. Il s'agissait toujours 
de chorées à prédominance hémilatérale ou d'hémichorées, et la suppression des 
réflexes existait du coté où les troubles moteurs étaient prédominants. 

Réflexes exagérés. — L'exagération des réflexes existait chez 38 choréiques (chez 23 
des deux cótés, chez 15 d'un seul cóté). Les rapports de ces troubles avec la localisation 
de la chorée, étaient les mêmes que pour le groupe pécédent. D'ail'eu:s affiiblissement 
ou exagération se rencontrent indiff remment, quelle que soit l'intensité des mouve- 
ments choréiques, ou le degré d'aflaiblissement musculaire. L'exagératio : et la sup- 
pression peuvent, dans certain cas, se succéder chez le mêm: malade ; enfin, exception- 
nellement, on peut trouver le réflexe, exagéré d'un có'é, et supprimé del'autre. 

Réflexe du tendon d'Achille. — Le plus souvent l:s modifications sont les mêmes pour le 
tendon rotulien et pour le tendon d'Achille. Parfois il y a une atténuation des troubles 
réflexes pour le tendon d'Achille. 

Pathogénie. — Les mouvements surajoutés, à caractères choréiques, indiquent une 
diffusion particulière de l'excitation des centres réflexes de la moelle. l'excitation de la sensi- 
bilité tendineuse n'est pas seulement transmise au neurone, dévolu au mouvement 
d'extension de la jambe, mais elle se propage aux neurones vois'ns, chargés de la flexion 
de l'abduction, etc. 

Quant à l'état réel de la réflectivité tendineuse, constituée tantôt par la suppression, 
et tantôt par l'excitation. il ne peut s'expliquer que par la participation des deux centres 
supérieurs qui agissent sur la réflectivité médullaire ; centre cérébral modérateur, et 
centre cérébelleux excitateur. 

D'autres considérations indiquent, du reste, que le cerveau et le cervelet sont attéints 
tous les deux, dans la chorée. 

Suivant que les altérations prédomineront sur le cerveau ou sur le cervelet, l'action, 
modératrice ou excitatrice, de l'un ou l'autre centre, sera affaiblie et l'action antago- 
niste du centre le moins atteint l'emportera. La participation des deux centres à 
action antagoniste est seule capable d'expliquer ces états opposés et si variables, de la 
rétlectivité Lendineuse de la cliorce. 
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II y aurait donc, dans la production des troubles réflexes, intervention de la moelle, 
du cerveau et du cervelet. La chorée, elle-même, intéresserait le système moteur cen- 
tral tout entier. 


Sur le réflexe idéo-moteur de la pupille et les modifications du diamètre pupillaire 
avec l'effort intellectuel 


par le Docteur RouBiNovrrcH (Paris). 


L'auteur a pu constater,chez un grand nombre de sujets des deux sexes, adultes pour 
la plupart, que le diamètre des deux pupilles présente des variations très manifestes 
chaque fois que le sujet fait un effort cérébral. 

Pour mettre en évidence ces variations, il fixe les pupilles dans des conditions d'éclai- 
rage et d'accommodation invariables. Pour l'éclairage fixe, la lumière ordinaire suffir. 
Quant à l'accommodation, il a imaginé un firateur des pupilles. 

Ce petit instrument se compose d'une lame d'acier flexible recouverte d'une peu de 
chamois s'adaptant à toutes les têtes, lame à la partie médiane de laquelle se trouve 
ajustée, à l'aide d’une vis à pression, une tige se terminant par une boule noire 
recourbée. La tige sa raccourcit et s'allonge au gré de l'expérimentateur. 

Une fois les pupilles du sujet fixées à une distance suffisante et telle qu'elle ne fatigue 
aucunement la vue et ne détermine pas de strabisme, on l'engage à regarder attentive- 
ment la boule terminale de la tige et, en même temps, à répondre à une question mettant 
en jeu sa mémoire ou sa réflexion (trouver une date, un nom ou résoudre un problème 
arithmétique, par exemple). 

Dans ces conditions on constate, en observant attentivement les pupilles du sujet 
que, si la réponse nécessite uu effort intellectuel quelconque, une dilatation pupillaire 
se produit au cours de cette expérience pendant laquelle le sujet continue à fixer la 
boule noire du fixateur d’une façon consciente. 

Des centaines d'expériences de ce genre que l'auteur a faites sur des sujets cérébrale- 
ment sains, il résulte les constatations suivantes : 

l. Dans la grande majorité des cas, la mydriase se produit alors que la question ou le 
problème arithmétique posés ne sont pas encore terminés. 

A peine sont-ils terminés que la pupille revient à sont diamètre antérieur et la 
réponse est rendue. 

2. Vienf ensuite une série de cas dans lesquels la mydriase ne se produit que lorsque 
le probléme est exposé en entier. Alors la dilatation pupillaire dure jusqu’à la solu- 
tion de la question posée. 

3. Dans un nombre très restreint d'expériences les pupilles sont restées com- 
plétement indidérentes. D'après mes observations, cette indifférence pupillaire se 
produit dans deux cas : lorsque la réponse est considérée comme extrêmement facile 
et n'exigeant aucun effort, ou bien lorsque la solution du problème est jugée d'emblée 
impossible. 

4. Enfin, dans quelques cas, la mydriase du début de la question est suivi au moment 
de la réponse d'un myosis caractéristique. Ce fait a été constaté chez deux sujets 
atteints de neurasthénie. 

Toutes ces expériences semblent démontrer : 

lo Qu'il existe un rapport, indirect ou direct, entre les phénomènes pupillaires et 
l'effort intellectuel ; 

20 Que la mydriase représenterait cet effort d'une facon objective; 

3» Que les conditions chronologiques de la production de la mydriase (le moment 
de sa production et sa duróe) et le degré plus ou moins accusé de cette mydriase 
constituent autant d'éléments objectifs susceptibles de servir à l'appréciation exacte 
de l'effort intellectuel. 
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De la voie centrale de l'ucolo-moteur commun 
par JEAN PıuTz (de Varsovie) 


Au moyen de courants électriques très faibles, nous avons, chez le chien déter- 
miné tout d'abord les régions de l'écorce cérébrale dont l'excitation donnait lieu 
à des mouvements des yeux. Puis nous les avons extirpées. Les animaux on été 
sacrifiés quinze jours après l'opération. Leurs cerveaux ont été traités par la méthode 
de Marchi. 

Le: dégénérescences secondaires à l’extirpation du centre frontal ont pu être 
suivies dans les circonvolutions voisines, le corps calleux, la capsule interne, la 
lame médullaire interne du noyau lenticulaire, le stratum intemdium du pied du 
pédoncule cérébral, la partie dorso-médiane de la moitié interne du pied du pédon- 
cule. Au niveau du noyeau du moteur oculaire commun, »n voit des fibres dégénérées 
se dirigeant du pied du pédoncule vers ce dernier noyau, en passant de chaque côté du 
noyau rouge. 

Après l'extirpation du centre pariétal, des fibres dégénérées se rencontrent dans les 
circonvolutions voisines, le cingulum, la couche des fibres tangentielles de la substance 
grise sous-épendymaire, qui forme le toit du ventricule latéral, le corps calleux, les 
circonvolutions symétriques du côté opposé, la capsule interne du même côté, la lame 
médullaire externe du thalamus, le corps de Luys, le champ H de Forel, la partie 
latérale du pied du pédoncule cérébral, la couche grise superficielle et la couche pro- 
fonde blanche du tubercule quadrijumeau antérieur. L'on peut en suivre quelques-unes 
du cóté opposé. Un certain nombre donnent des collatérales qui se perdent dans la 
substance grise centrale. 

Aprés l'extirpation du centre pariétal des mouvements des yeux, j'ai constaté en 
outre une dégénérescence des fibres aberrantes superficielles postéro-externes du pied 
du pédoncule, cest-à-dire du pes lemniscus profond de Dejerine. 

Outre ces faisceaux de fibres dégénérées issues du pédoncule cérébral, on voit encore, 
après l'extirpation du centre pariétal, un faisceau dégénéré qui se rend directement de 
la capsule interne aux tubercules quadrijumeaux antérieurs. Silex et Guerver ont publié 
récemment des travaux analogues au mien. 


Deux cas de paralysie alterne. — Troubles de la sensibilité 


par Ch. MIRALLIE (de Nantes) 


Homme, 38 ans, ancien syphilitique, est pris subitement un matin, sans perte de 
connaissance, d’une paralysie alterne : ptosis droit, myosis droit, déviation de la langue 
vers la droite, sans autre signe de paralysie faciale ; intégrité motrice des membres, 
mais exagération des réflexes à droite. — Conserva'ion du tact sur tout le corps ; retard 
de la perception avec hyperesthésie consécutive du chaud, du froid et de la douleur dans 
toute la moitié gauche du corps avec sensation de fourmillements. — 18 mois après 
l'attaque, le ptosis a disparu ; les troubles de la sensibilité persistent exactement 
comme au début. 

Homme, 58 ans. — Sensation de faiblesse subite dans le bras droit, parésie légère de 
tout le cóté droit (membres supérieur et inférieur), hémianesthésie incompléte de tout 
ce côté, le malade perd ses membres dans son lit. Paralysie du droit extern» gauche ; la 
face est indemne des deux côtés. Un an après, la parésie du droit externe a disparu, 
cependant un peu de fatigue dans la position en dehors de l'oeil gauche ; les troubles 
de motilité des membres droits ont disparu, sauf un léger degré de spasmodicité 
les troubles sensitifs persistent mais atténués. 

(A suivre.) 
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G. APOSTOLI 


Le D' G. Apostoli est mort subitement au commencement de ce mois. Son nom, très 
connu dans le monde entier par les travaux d'électrothérapie qu'il avait publiés et 
surtout par les travauux d'élcctrothcrapie gyuécologique, restera attaché à une méthode 
thérapeutique, l’électrolyse intra-utérine, dite méthode d'Apostoli. 

G. Apostoli était né à Saiut-Michel-de-Lanes (Aude). en 1847. *on père était Ini-même 
médecin. C'est à Stra: bourg, à l'Ecole du Service de Baute militaire, que G. Apostoli 
fit ses études de medecine. li fut reçu docteur à la Faculté de médecine de Paris 
en 1872. Sı thèse a pour titre : Des amblyopies et Amauroses cérébrales sans lésion visible 
à l'ophialmoscope. 

Sa carrière de médecin militaire s’écou'a en grande partie en A'gérie; il y passa, en 
eflet, huit aus, pendaut lesquels il se ira à la pratique. médicale, aussi bien civile 
que militaire. Appelé en garnison à Versailles, il semble avoir voulu sc diriger alors 
vers l'oculistique, qui avait été Le sujet de ses premières études. Mais la connaissance 
qu'il fit de A. lripisr changea la direction de ses travaux. Devenu l'élève de ce maitre 
incontesté en électrothérapie gynécologique, il employa toute son activité à se mettre 
au courant, sous 8a direction, du manucl opcratoire électrique, Après avoir donné, au 
bout de dix ans, sa démission de médecin militaire, il publia une serie de travaux sur la 
thérapeutique éleetriqne des maladies des femmes, qui attirérent sur lui l'attention du 
monde entier. La méthode qu'il preconisa dis le debut, poar le traiteinent des fibromes 
ou fibromyomes de l’utérus par l'electrolyse intra-utérine, mit pour quelque temps en 
échec le traitement chirurgical dont les statistiques étaient d'ailleurs loin d'etre aussi 
encourageautes à cette epoque qu'aujourd'hui. Les plus grands chirurgiens français et 
étrangers ne craignirent pas de conseiber l'essai de l'éelectrolyse intra-uterine avant 
d'en venir à l'opération radicale, et cette methode, bien que d’origine dejà ancienne, 
fut bientôt appelee par tous la méthode d'Apostoli. C'est l'un de ses elèves, le Dr Carlet, 
qui, en 1854, eu donna la description la pius complète dans sa thèse inaugurale de doc- 
torat, intitulée : Du traitement électrique des tumeurs fibreuses de l'utérus, d'après la méthode 
du D" Apostoli (Paris, 250 p.). Cette methode fut detenduc et vulgarisee par son auteur, 
de 1884 à 1892, dans presque tous les Congrès natiouaux ou iuternationaux, dans un 
grand nombre de Societés savantes et dans des publications séparées, réunies par 
Apostili dans ses Travaux d'électrothérapie gynécologique. 

Bien qu'A postoli ait été surtout un spécialiste dans la spécialité, c'est-à-dire ne se soit 
guère occupé, on fait de therapeutique électrique, que de gynécologie, il a publié 
aussi un certain nombre de travaux sur l'application à la médecine des nouveaux modes 
électriques mis au jour par les recherches purement scieutifiques ou industrielles. Dès 
qu'une nouvelle forme de courant apparaissait, il cherchait à eu determiner la valeur 
thérapeutique, surtout en gyueco!ogie, mais aussi quelquefois sur des états patholo- 
giques divers. Le courant alternatif, le couraut sinus-idal, le courant ondulatoire, les 
courants de haute fréquence». ont été sinon pour la premiére fois, au moins dès le debut, 
appliqués par lui à l’homme malade. 


Connu universellement, sa clientèle était très cosmopolite et très étendue; il avait 
une clinique gratuite, fréquentée par un nombre considérable de malades, et où il a 
formé beaucoup d'élèves. 


Apostoli est l'un. des membres fondateurs de la Société d'électrothérapie, dont il 
avait été élu vice-président et qu’il présidait souvent. Parmi ses nombreux travaux, 
nous citerons les principaux : 


Sur une nouvelle application de l'clectri*'ité aprés les accouchements (Ann. de gyn., 
Paris, mai 1881). — Des applications therapeut'ques de l'électricité. Leçon d'ouverture 
du cours fait l'Ecole pratique de la Faculte de médecine de Paris (Rev. de thér. med. chir., 
15 dec. 1881). — Sur un nouveau traitement électrique des tumeurs fibreuses de l'utérus 
(Congrés iuternat. de Copenhague, 1881, et Paris, Doia, 1834. 222 p.). — Sur uu nouveau 
traitement électrique de l'hématocvele piri-utérine. (Congrés pour lavancement des 
sciences ; Comples rendus, 1re partie, p. 194, et Archiv. de tocologie, nov. 1835). — Sur un 
nouveau tiaitement de la métrite chronique, et. en partieulier de l'endométrite, par la 
galvanocaustique chimique intra-utériue (Paris, Doin, 1887, in-8° 68 p.). — Sur le traite- 
ment electrique des tumeurs fibreuses de l’utérus. Statistique complete et reflexions sur 
tous les cas traites de juillet 1882 à juillet 1887 (Congrès de l'Ass. méd. britanique., 
Bull. gén. de thérapeut., 15 août 1887). Sur quelques applications nouvelles du courant 
induit ou faradique à la gyuecologie (C ngrés internat. de méd. de Washi gton, 1887, 
Comptes rendus, 1l, 631). — Du courant galvanique constant en gyuécologie. Jestifieation 
de ma methode (Congres internat. de mèd. de Berlin, 1890, Comptes rendus, IIl, p. 181). 
— Notes sur les applications nouvelles du courant alternatif sinusoïdal en gynécologie 
(Congrès de gynecol. de Bruxelles, 1892. Bruxelles, Lamertin, 1894, 94 p ). — L’electro- 
thérapie gynecologique (Atti d. XI Cong. med. internas., Roma V. Ostet. 1895, 117-119). 
— De la nouvelle application du courant ondulatoire en gynécologie (Congrés internat. 
de méd. de Moscou, 12 aoüt 1897). Traitement de la ی‎ par les courants 
électriques (Acad. de méd. de Parie, 11 janvier 1898. — Sur les applications du courant 
ondulatoire en gynécologie (Acad. de méd. Paris, 5 décembre 189%), etc. 

(Archives d’'Electricité Médicale) J.B. 
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LES LÉSIONS GANGLIONNAIRES DE LA RAGE 
LEUR VALEUR AU POINT DE VUE DE LA SYMPTOMATOLOGIE 
ET DU DIAGNOSTIC 


(Réponse à quelques objections) 


par A. VAN GEHUCHTEN 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 29 juillet 1900) 


La communication faite par mon confrére, M Crocq,à la derniere 
séance (1). m'oblige à revenir encore une fois sur la question si débattue 
de la nature des lésions ganglionnaires de la rage et de leur valeur au 
point de vue de la symptomatologie et du diagnostic. Je le fais d'autant 
plus volontiers que je suis par là mis en état de rectifier des opinions 
erronnées, qui m'ont été attribuées et de répondre à des objections dont 
quelques-unes me paraissent absolument dénuées de fondement. 


* 
¥ x 


Il m'est d'abord regrettable de devoir constater que certains de mes 
confrères doivent avoir ou mal lu, ou ma' compris les articles que j'ai 
publiés. Ils y ont trouvé, en effet, des opinions qui n'ont jamais été les 
miennes et, après me les avoir gratuitement attribuées, ils se sont donné 
le facile plaisir de les combattre et même de les couvrir de ridicule. 
Tel est le cas notamment de mon confrère M. Sano. 

Vous savez que, d’après les recherches concordantes de moi et 
Nelis (2), de Malvoz et Goebel, les chiens, inoculés sous la dure-mère 
par du virus fixe et qui meurent de l'évolution naturelle de cette rage 
expérimentale, ne présentent pas les lésions ganglionnaires si caracté- 
ristiques de la rage naturelle. Nous avons cru pouvoir attribuer cette dif- 
férence au virus employé. « Entre le virus des rues et le virus fixe, di- 
sions-nous (3), il doit exister une différence profonde, sans que nous 
puissions entrevoir si cette différence réside dans la quantité du principe 
actif ou bien dans sa gualilé. » 


(1) CROCQ : Les lésions anatomo-pathologiques de la rage sont-elles spécifiques ? (Journal 
de Neurologie, 5 juillet 1900.) 


(2) VAN GEHUCHTEN et NELiIs : Lésions rabiques. Virus des rues et virus fixe. (Le Nė- 
vraxe, Vol. 1, fasc. 2, 1900.) 
)2( 1810۰, Loc. cil., p. 127. 
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Dans une communication faite à la Société médico-chirurgicale 
d'Anvers (1), M. Sano rapporte ce fait de l'absence de lésions ganglion- 
naires chez le chien mort de rage, à la suite d'inoculation de virus fixe 
sous la dure-mére et, passant sous silence la conclusion que nous en 
avons tirée et que nous venons de rappeler, il nous fait conclure à la 
dualité du virus rabique. « Ainsi donc, dit-il (2), Van Gehuchten et 
Nelis n'ayant pu obtenir expérimentalement les mémes lésions que 
celles que leur fournissait le matériel des chiens errants, concluent à la 
dualité du virus rabique : la rage des rues et la rage des laboratoires. Et 
cependant l'une se transforme en l'autre; et cependant, le chien inoculé 
au laboratoire, lâché sur la voie publique, propagerait aussi sürement la 
rage que tout autre chien enragé échappé du domicile de ses maitres. 
Et cependant, toute l'oeuvre de Pasteur repose sur l'Unité étiologique et 
bactériologique de l'infection rabique. » 

Tout cela peut étre vrai, mais tout cela manque son but, pour la rai- 
son bien simple c'est que la dualité du virus rabique n'a jamais été af- 
firmée par nous et nous a élé gratuitement attribuée bar M. Sano. Ce 
que nous avons admis, c'est que, entre le virus fixe et le virus des rues il 
devait y avoir une différence dans la qualité ou la quantité du principe 
actif. c'est-à-dire une différence dans le degré de la virulence, différence 
qui a été admise par Pasteur lui-même et par tous ses élèves. 

Mais l'opinion que M Sano m'attribue si gratuitement est si facile à 
refuter et surtout à ridiculiser ! 

N'ayant pas trouvé de lésions capsulaires bien évidentes dans les 
ganglions spinaux d’une femme morte de rage le troisième jour après le 
début des s: mptómes, M. Sano se demande si cette absence de lésions 
ganglionnaires ne serait pas due à ce fait que cette femme serait morte 
« de la rage des hôpitaux, tandis que les deux malades examinés par 
Van Gehuchten et Nelis moururent précisément de / rage de la clientèle 
privée » (1) Et mon confrère se lance,à cette occasion,dans une digression 
sur les lésions néphritiques des scarlatineux des rues et des scarlatineux 
en chambre ; il arrive même à se demander si la présence de lésions 
néphritiques chez les uns et leur absence chez les autres seraient suffi- 
santes pour pouvoir conclure à une scarlatine de la rue et une scarlatine 
des maisons. 

Nous avons déjà répondu (3) à cette plaisanterie de M Sano ainsi qu'à 
l'erreur profonde dans laquelle il tombe en croyant que la rage des rues 
etla rage des laboratoires sont indépendantes du virus employé et du 





(1) SANO : Lesions analomo pathologiques de la rage chez l'homme et chez les animanx. 
(Annales, 1900.) 

(2) Loc. cit., p. 71. 

(3) VAN GEHUCHTEN. Les lésions amatomo-pathologiques de la rage. Complément. 
Annales de la Société Méaico- Chirurgicale d' Anvers, 1900, pp. 118 et 119.) 
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lieu d'inoculation et dépendent uniquement de l'endroit (rue ou labora- 
toire) oü l'inoculation rabique se produit. Dans cette réponse nous avons 
fait ressortir également que, contrairement à l'opinion que notre con- 
frére nous attribue, la rage des rueset la rage des laboratoires ne con- 
stituent pas deux entités morbides distinctes, mais deux modalités d'une 
méme maladie: «Les faits actuellement connus sont suffisamment 
nombreux, disions-nous, pour nous autoriser à séparer l'une de l'autre la 
rage des rues ou rage naturelle et la rage des laboratoires ou rage expe- 
rimentale, non pas pour en faire deux espèces de rage nettement distinctes, 
mais uniquement deux modalités d’une méme maladie (1). » 

J'ai toujours cru qu'une discussion scientifique avait essentiellement 
pour but de faire disparaitre des malentendus qui peuvent se produire 
entre confréres méme les mieux intentionnés. Il parait que je me suis 
trompé. M. Sano ne tient, en effet, aucun compte de cette réponse aux 
objections formulées par lui et, à la méme séance de la Société Médico- 
. Chirurgicale d'Anvers (2), aprés avoir entendu ma réponse,il continue à 
m attribuer l'opinion de la dualité du virus rabique. Nous lisons, en effet, 
dans le compte-rendu de cette séance, comme résumé des paroles pro- 
noncées par M. Sano à la suite de la lecture de mon travail : « Un 
résultat expérimental, nettement en opposition avec la théorie de 
M. Van Gehuchten, a permis à M. Sano de plaisanter une proposition 
qui était contraire à ce que la bactériologie a de plus élémentaire. . Il 
vaut mieux avoir plaisanté une théorie, qui ne reposait donc pas sur des 
faits réels, que d'y avoir cru ou que d'avoir fait supposer par son silence 
qu'on y croyait. » 

Ainsi donc au lieu de reconnaitre loyalement que l'opinion qu'i 
m'avait attribuée sur la prétendue dualité du virus rabique était la consé- 
quence d’un malentendu ou d’une lecture un peu hâtive et un peu dis- 
traite de mon travail, mon confrère renchérit encore sur sa première 
affirmation. D’après lui, j'ai eu presque l'audace de m'occuper de l’ana- 
tomie et de la physiologie pathologiques de la rage alors qu'il me man- 
quait les notions les plus élémentaires de bactériologie. 

Je laisse à d'autres le soin d'apprécier une pareille facon d'agir. 

Cette façon distraite dont M. Sano a lu les travaux sur la rage exécutés 
dans mon laboratoire ressort encore d'un autre fait. 

Dans le but d'élucider la pathogénie de la paralysie rabique, j'ai fait 
avec M. Nelis des recherches expérimentales sur des chiens atteints de 
rage et arrivés au stade de paralysie. De ces recherches il ressort que la 
voie motrice est intacte depuis l'écorce cérébrale jusqu'aux muscles 
périphériques. La paralysie rabique ne peut donc pas étre d'origine 
motrice. 


(1) VAN GEHUCHTEN. Loc. cit., p. 118. 
(2) Annales de la Société Médico-Chirurgicale, séance de mai 1900, p. 141. 
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Parlant de ces recherches M. Sano s'exprime de la façon suivante : 
«A l'explication de la paralysie proposée par Van Gehuchten et Nelis 
on pourrait encore faire une objection, ou mieux, on pourrait leur 
demander un supplément de preuve : l'excitation des voies motrices 
amène des contractions musculaires, preuve que ces voies sont intactes. 
Mais pourquoi ne nous renseigne-t-on pas si l'excitation des ganglions 
spinaux, voies sensibles, ne produit pas non plus des mouvements. 
L'attouchement et la piqure de la peau ne peuvent être mis en parallèle 
avec l'excitation électrique directe des centres .. » Ces renseignements 
demandés par M. Sano se trouvent en toutes lettres dans le travail de 
M. Nelis (1) oü i! est rapporté que l'excitation électrique du nerf scia- 
tique chez le chien. atteint de paralysie, n’est suivie d'aucun cri, ni 
d'aucun mouvement réflexe contrairement à ce que l'on observe chez le 
chien normal. 

Cette méme distraction regrettable dans la lecture des articles que 
l'on critique se rencontre chez M. Crocq. Aprés avoir fait ressortir que, 
d'aprés mes recherches, les lésions ganglionnaires ne sont spécifiques 
que de la rage naturelle, il se demande (2) « comment il se fait que Nelis 
ait retrouvé constamment la lésion endothéliale. Cet expérimentateur, 
ayant étudié les lésions rabiques chez quatre animaux atteints de rage 
des rues et chez six animaux inoculés, aurait dà, dit M. Crocq, remar- 
quer une différence entre les piéces de ces animaux si différemment 
atteints. » Que M. Crocq veuille bien relire le travail de M. Nelis et il 
verra (3) que cette différence y est nettement signalée. 

Parmi les six animaux inoculés il y a quatre lapins, dont les lésions 
ganglionnaires sont toujours moins profondes que les lésions des chiens, 
et deux chiens tués l'un le sixiéme et l'autre le neuviéme jour aprés ino- 
culation de virus des rues sous la dure-mére. 

Ces chiens ayant été tués avant toute m inifestation d'infection ra- 
bique, il n'est guére surprenant de voir leurs ganglions intacts. 


+ 
* # 


A côté de ces malentendus, qu'il eut été si facile d'éviter, je trouve 
encore, dans les travaux de mes contradicteurs, des affirmations sans 
preuves. 

C'est ainsi que M. Sano, après avoir signalé l’absence de lésions non 
seulement dans les ganglions spinaux, mais dans toute l'étendue du 
système nerveux central d'une femme morte de la rage trois jours après 


(1) NeLis. Æfude sur l'anatomie et la physiologie pathologiques de la rage. (Archives de 
Biologie, T. XVI, 1900, p. 649.) 


(2) CrocQ. Zoc-cit., p. 253. 
(3) NeLis. Loc-cit., p. 625. 
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le début des symptómes, conclut (1) « il est navrant de devoir le consta- 
ter, actuellement encore on peut mourir paralysé par la rage, sans avoir 
la consolante satisfact on de connaitre la perfide lésion meurtrière. » Or, 
la personne dont il a examiné les centres nerveux n'a présenté, de son 
vivant, aucune symptóme de paralysie rabique. 

« Siles symptômes de la rage, dit M. Crocq (2), étaient causés par 
l'altération ganglionnaire, il est certain que cette lésion devraitse retrou- 
ver chaque fois que la symptomatologie de la rage s'est produite. Or, la 
rage des laboratoires présente, tout comme la rage des rues, une hyper- 
excitabilité extraordinaire, des paralysies et des anesthésies et cepen- 
dant on ne trouve pas la lésion ganglionnaire. » Je voudrais bien savoir 
sur quelles observations M. Crocq se base pour affirmer que les chiens 
inoculés par le virus fixe, par exemple, présentent les mémes symptómes 
que les chiens atteints de rage naturelle. J'ai eu sous les yeux un grand 
nombre de chiens inoculés sous la dure-mére, soit avec du virus 
fixe, soit avec du virus des rues et je puis vous garantir que le 
tableau symptomatologique est complétement différent. Je ne sais 
pas si les chiens inoculés par le virus fixe présentent « une hyper- 
excitabilité extraordinaire et des anesthésies »; je n'ai pas osé les exa- 
miner sous ce rapport. Mais ce que je sais, c'est que la paralysie qu'is 
présentent évolue avec une rapidité beaucoup plus grande que 
celle qui survient chez les chiens inoculés par le virus des rues, ainsi 
que je l'ai fait ressortir dans une communication faite, il y a un mois, 
à l'Académie de médecine de Belgique (3). 

Parlant des lésions périvasculaires et péricellulaires découvertes par 
Kolesnikoff et Coats et auxquelles Babes attache une si grande impor- 
tance, M. Crocq affirme qu'elles ont été « contrôlées, depuis douze ans, 
des centaines de fois (4) ». Il oublie toutefois d'ajouter que ce contróle 
n'a été fait que par M. Babes seul et que la méthode de diagnostic 
histologique de la rage préconisée par M. Babes et basée sur la 
présence ou l'absence de ces néoformations périvasculaires et péri- 
cellulaires n'a trouvé ni crédit, ni partisans. Je me permettrai 
d'ajouter que ces tubercules ou zodules rabiques de Babes faisaient 
défaut dans le bulbe de la plupart des chiens examinés à cet effet dans 
mon laboratoire, qu'ils n'existaient pas davantage dans le cas de rage 
humaine étudié par Sano et dont M. Crocq fait tant de cas pour com- 
battre la constance des lésions ganglionnaires. D'ailleurs, dans un article 
récent, Daddi (5) affirme que dans onze cas de rage canine il n'a trouvé 


(1) SANO. Loc cit., p. 72. 

(2) Loc. cit., pp. 263 et 264. 

(3) VAN GEHUCHTEN : À propos des lésions ganglionnaires de la rage. (Le névraxe. 
vol. r, fasc. 3, 1900. 

(4) Croco. Loc. cit., p. 254. 

(5) Dappi. Voir le compte rendu dans Rivista di patologia nervosa e mentale, 1900, 
p. 224. 
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que deux fois les nodules rabiques de Babes et dix fois les lésions gan- 
glionnaires que nous avons décrites avec Nélis. 


M. Crocq afhrme aussi que, dans la rage, les lésions sont à la fois 
vasculaires et capsulaires. Dans le ganglion plexiforme d'un enfant 
mort du croup il n'a trouvé que des lésions capsulaires. [1 semble atta- 
cher à ce fait une grande importance. 1] y voit la preuve que la lésion 
capsulaire est indépendante de la lésion vasculaire, qu'elle constitue 
une manifestation pathologique spéciale pouvant exister en dehors de 
l'inflammation, que l'inflammation à elle seule ne suffit pas à produire 
les nodules capsulaires. « Si le doute est permis à cet égard dans la 
rage, dit-il, en raison de la coexistence des deux altérations, il disparait 
complétement à l'examen des piéces du croup oü la lésion capsulaire 
existe seule ». 


Mais cette dissociation des lésions vasculaires et capsulaires n'est pas 
du tout propre au croup; elle existe également dans la rage. C'est ce 
dont M. Crocq aurait facilement pu se convaincre si, au lieu d'examiner 
un seul cas de rage canine, il en avait étudié, comme nous, un grand 
nombre. 


Nous avons déjà fait ressortir avec Nélis que, dans les deux cas de 
rage humaine dont nous avons étudié les centres nerveux, l'un présen- 
tait des lésions vasculaires intenses tandis que chez l'autre ces lésions 
faisaient presque complètement défaut. J'ai examiné encore, dans ces 
derniers temps, les ganglions cérébro-spinaux et sympathiques de deux 
chiens morts de la rage naturelle et d'un chien mort dix-neuf jours 
après inoculation du virus des rues sous la dure-mère. Voici le résultat 
de l'examen histologique des ganglions périphériques. 


CHIEN A. RAGE NATURELLE 


Ganglion supérieur du sympathique : pas de destruction cellulaire, 
toutes les cellules paraissent normales; dilatation et engorgement consi- 
dérables des vaisseaux avec une infiltration périvasculaire très notable : 
tous les vaisseaux sont entourés d'une gaine épaisse de petites cellules. 
Ainsi donc dans ce ganglion les lésion vasculaires existent seules. 


Ganglion noueux du vague. — Mémes lésions vasculaires que dans 
le ganglion sympathique. Des lésions capsulaires internes ayant en- 
trainé la destruction d'un nombre considérable de cellules nerveuses. 
Un grand nombre de cellules nerveuses sont cependant conservées. Ces 
cellules paraissent normales. Dans ce ganglion il y a donc, à la fois, des 
lésions vasculaires et des lésions capsulaires. 


Ganglions sbinaux. — Les lésions vasculaires font complètement 


défaut. I] n'y a que des lésions capsulaires ayant donné naissance à un 
grand nombre de nodules rabiques. 
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CHIEN B. RAGE NATURELLE 
Nous n'avons examiné que les ganglions spinaux. Nous n’y avons 
trouvé que des lésions capsulaires intenses et des lésions cellulaires avec 


absence complète de lésions vasculaires. 


CHIEN C. RAGE EXPÉRIMENTALE DÉTERMINÉE PAR INOCULATION 
DE VIRUS DES RUES SOUS LA DURE-MÈRE 


Ganglion cervical supérieur du sympathique. — Pas de lésions 
vasculaires. Destruction complète de presque toutes les cellules ner- 
veuses. 


Ganglion noueux du nerf vague. — Pas de lésions vasculaires. Des 
lésions capsulaires intenses ayant entrainé la destruction d'un nombre 
considérable de cellules nerveuses. 

Ganglions spbinaux. — Pas de lésions vasculaires, mais de nombreux 
nodules rabiques. 


I] ressort de ces faits que, dans la rage naturelle aussi bien que dans 
la rage expérimentale déterminée par le virus des rues, les lésions cap- 
sulaires tantót existent seules, tantót sont accompagnées de lésions vas- 
culaires. Il y a méme des ganglions, notamment celui du sympathique, 
dans lésquels les lésions vasculaires peuvent exister à l'exclusion des 
lésions capsulaires. 

Ces variations dans l'état des vaisseaux peut s'observer dans les dif- 
férents ganglions d'un méme animal. 

La coexistence des lésions vasculaires et capsulaires n’est donc pas la 
règle dans la rage, comme le pense M.Crocq, et il nefallait pas du tout 
l'examen histologique du ganglion plexiforme dans un cas de croup pour 
démontrer que la lésion capsulaire est indépendante de l’état des vais- 
seaux. 

C'est précisément parce que nous avions vu que, dans la rage, les lé- 
sions vasculaires et périvasculaires pouvaient fatre défaut, que nous les 
avons considérées comme des lésions banales au point de vue de Ja 
symptomatologie et au point de vue du diagnostic histologique. 


D'après M. Crocq, les lésions vasculaires observées dans la rage se- 
raient de nature inflammatoire; les lésions capsulaires auraient, au con- 
traire, une signification spéciale. Acceptant une opinion émise par Sano, 
il semble admettre que, dans la rage, la lésion capsulaire aurait comme 
cause « les conditions extérieures dans lesquelles se trouve le chien en: 
ragé des rues qui court, qui est traqué, qui s'épuise. » La lésion capsu- 
laire observée par lui dans le croup aurait la méme signification. Le nerf 
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pneumo-gastrique, dit-il, « se trouve dans des conditions analogues 
dans le croup à celles dans lesquelles se trouvent tous les nerfs périphé- 
riques dans la rage; la dyspnée, les efforts nécessités par l'asphyxie pro- 
voquent une véritable folie respiratoire, comparable, dans ses effets 
organiques, à la folie rabique. Les nerfs sensibles, irrités par les produc- 
tions dyphtériques dissiminées dans lelarynx et la trachée, se trouvent 
dans une situation analogue à celle du chien enragé, errant en butte aux 
excitations externes de tout genre; ils réagissent, comme ces derniers, 
au niveau de leurs neurones. » La lésion capsulaire nécessiterait 
pour se produire deux conditions : 1? une intoxication de l'organisme par 
des poisons violents, comme le sont ceux de la rage et du croup ; 2? des 
excitations périphériques intensés. 

Mais si cela était, il suffirait de mettre un chien atteint de rage à l'abri 
de toute excitation extérieure pour prévenir la lésion capsulaire. Or, cela 
n'est pas. Pour s'en convaincre il suffit d'observer un chien atteint de 
rage. Dans le cours de nos recherches nous avons eu maintes fois l'occa- 
sion de le faire et chaque fois nous avons été étonné de la tranquillité 
avec laquelle évoluait l'infection rabique. Un chien atteint de rage, que 
lon abandonne dans sa cage, ne présente rien de bien spécial. Il 
ne présente nullement de ces crises de rage furieuse dont on parle si 
souvent. À part la nourriture qu'il délaisse quelquefois, il se comporte 
comme un chien normal aussi longtemps qu'on le laisse tran- 
quille. Si l'on s'approche de sa eage, il agite la queue et sautille. 
Mais dés qu'on approche de lui n'importe quel objet, il mord. S'il voit 
un autre chien ou un animal quelconque, il s'inquiéte et aboie d'une 
façon toute particulière. Cette envie de mordre et cette altération de 
la voix sont les deux symptômes permettant de soupçonner la rage. Cet 
état dure trois ou quatre jours, puis la paralysie survient suivie bientôt 
de la mort. Chez le dernier de nos chiens, l'état de rage a duré cinq jours. 
Les premiers symptómes se sont présentés le quatorziéme jour apres 
l'inoculation du virus des rues sous la dure-mére. C'est le domestique 
qui s’en est aperçu, au moment où il avait eu l imprudence d'entrer dans 
la cage pour la nettoyer. L'animal manifestait une envie de mordre. 
Quelques heures plus tard nous avons introduit dans sa cage un autre 
chien qui fut mordu jusqu’au sang et qui est mort de rage soixante jours 
plus tard. Ce chien a été laissé tranquille. 11 est mort cinq jours 
aprés le début de la rage sans avoir été soumis à des excitations 
extérieures et, malgré cela, les lésions capsulaires étaient intenses dans 
tous ses ganglions cérébro spinaux et, ce qui plus est, il y avait absence 
complète de lésions vasculaires. 

La lésion capsulaire de la rage est donc indépendante des conditions 
extérieures. 

Nous croyons qu’il doit en être de même pour les lésions spéciales 
observées par M. Crocq dans les ganglions plexiformes d'un enfant mort 
du croup. Pour nous, contrairement à l'opinion de M. Crocq, la dyspnée 
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et les efforts nécessités par l’asphyxie ne produisent pas les lésions gan- 
glionnaire ; mais les lésions ganglionnaires sont primitives et ce sont 
elles qui entrainent la dyspnée et l'asphyxie absolument comme,dans la 
rage, les lésions ganglionnaires ne sont pas l'effet, mais plutôt la cause 
de l'état d'excitation dans lequel se trouve l'animal. 


* 
* * 


J'en arrive maintenant à la question si importante de la physiologie 
pathologique de la rage. 

Je crois avoir démontré que l'histoire de lanatomie patholo- 
gique de la rage a passé par trois phases successives. Une première 
phase oü lon ne connaissait que des lésions vasculaires. Une deu- 
xieme phase oü les auteurs appelaient surtout l'attention sur les lésions 
cellulaires du bulbe et de la moelle épiniére et une troisiéme phase inau- 
gurée, tout récemment, par les recherches que j'ai faites en collaboration 
avec M. Nelis et pendant laquelle les lésions des ganglions cérébro- 
spinaux ont surtout été mises en évidence. Je crois avoir démontré que 
les lésions vasculaires et les lésions cellulaires n'existent pas d'une 
fagon constante méme dans la rage naturelle. Elles ne peuvent donc pas 
étre considérées comme la cause des symptómes rabiques. Au contraire, 
les lésions ganglionnaires découvertes dans notre laboratoire ont été 
retrouvées d'une facon constante chez tous les chiens morts de l'évolu- 
tion naturelle de l'infection rabique. Ces lésions permettent de com- 
prendre la plupart des symptómes de la rage avec une étonnante simpli- 
cité. 

Nous avons déjà fait ressortir dans un autre travail que cette explica- 
tion des symptómes rabiques par les lésions gangiionnaires n'était de 
notre part qu'une pure hypothèse. « Nous voulons montrer par là, 
disions-nous (1), que les phénoménes peuvent se passer comme nous 
venons de le dire, mais nous n'affirmons nullement qu'en réalité les 
choses se passent ainsi. Nous n'en savons absolument rien. » 

Notre interprétation des symptómes rabiques au moyen des lésions 
ganglionnaires a été l'objet de vives critiques.Quelques-unes d'entre elles 
sont parfaitement fondées,nous nous plaisons à le reconnaitre.Nous n'en 
persistons pas moins à croire que, dans l’état actuel de la science, 
c'est l'interprétation qui nous parait la plus rationnelle, d'autant plus que 
les interprétations données par mes contradicteurs ou bien n'en sont pas, 
ou bien ne résistent pas à un examen sérieux. 

C'est ainsi que pour Sano « les symptómes ne peuvent s'expliquer que 
par des lésions cellulaires primitives ou méme par des modifications 


(1) VAN GEHUCHTEN : Za Rage. Conférence faite à la Société médico-chirurgicale 
d'Anvers. (Annales, 1900, p. 51. Note.) 
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fonctionnelles que nous ne connaissons pas. » Il est évident que, si, fai- 
sant table rase de toutes les lésions visibles au microscope, on fait appel 
à des lésions fonctionnelles Avpothétiques que personne n'a vues, toute 
discusssion devient impossible. Je me permets cependant de reproduire 
ici la réponse (1) que j'ai déjà faite à M. Sano en appelant son attention 
sur les deux points suivants : 

Le premier, c'est que les lésions destructives des ganglions cérébro- 
spinaux existent 2zcontestablement chez tous les chiens morts de la rage 
naturelle et qui ont été examinés jusqu'ici. Ces lésions sont tellement 
profondes, qu'elles ne sauraient pas ne pas entraîner des symptômes 
manifestes. Si tous les symptômes de la rage s'expliquent par des lésions 
autres que les lésions ganglionnaires, comme semble le croire M. Sano, 
je voudrais bien savoir quelles conséquences a, pour un chien, la dispari- 
tion de toutes les cellules nerveuses du ganglion noueux du vague et du 
ganglion cervical supérieur du sympathique et la disparition d'un 
nombre considérable de cellules nerveuses dans tous les ganglions 
périphériques. 

Un second point à faire ressortir, c'est que les lésions ganglionnaires 
expliquent naturellement tous les symptómes de la rage sans qu'on ait 
besoin de recourir à des lésions cellulaires, dont l'influence sur le fonc- 
tionnement des éléments nerveux est loin d'étre établie. Cette explica- 
tion des symptómes rabiques par les lésions ganglionnaires me parait 
la plus simple et la plus naturelle Est-elle la seule explication possible ? 
C'est ce que je ne veux nullement prétendre. Mon seul but a été de 
démontrer que lessymptômes morbides, présentés par un animal rabique, 
peuvent avoir cette genèse. » 

M. Crocq ne peut admettre que les lésions ganglionnaires puissent 
étre la cause des symptómes de la rage et cela parce que, si cela était, 
« cette lésion devrait se retrouver chaque fois que la symptomatologie 
de la rage s'est produite. Or, la rage des laboratoires présente, tout 
comme la rage des rues, une hyperexcitabilité extraordinaire, des para- 
lysies et des anesthésies et cependant, on ne trouve pas la lésion gan- 
glionnaire. » 

J'ai déjà fait remarquer à M. Crocq que c'est probablement une erreur 
de sa part que de croire que, dans la rage expérimentale, les symptómes 
sont les mêmes que dans la rage naturelle. Pour autant que je puis en 
juger par les faits dont j'ai été témoin, il me semble qu'il y a une diffé- 
rence profonde entre le tableau symptomatologique de la rage provoquée 
par inoculation sous la dure-mère du virus fixe et celui de la rage natu- 
relle. | 


(1) VAN GEHUCHTEN : Les lésions analomo-pathologiques de la rage. Complément. 
Annales de la Société médico-chirurgicale d'Anvers, 1900, pp. 110 et 121.) 
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L'expérience physiologique que nous avons faite sur le chien rabique, 
. dans le but de montrer l'intégrité de la voie motrice cortico-musculaire, 
ne lui parait pas démonstrative. Pour démontrer l'intégrité des nerfs 
moteurs périphériques, nous avons excité les racines antérieures et nous 
avons vu survenir des contractions dans les muscles périphériques. 
D'aprés M. Crocq cette expérience prouverait uniquement « que les 
tubes nerveux ne sont pas fous dégénérés », que fous les cylindraxes ne 
sont pas complètement détruits : « certains d'entre eux sont certes inter- 
rompus, dit M. Crocq. mais on peut croire que d'autres restent continus; 
ces derniers suffisent pour l'exécution des mouvements plus ou moins 
complets que l'on provoque par l'électrisation. » Je voudrais bien savoir 
sur quels faits mon conífrére s'appuie pour affirmer que certains cylin- 
draxes de la racine antérieure sont certes interrompus. Il ne signale nulle 
part, dans son travail, qu'il ait fait une étude de l'état de ces cylindraxes 
des racines antérieures. Et s'il admet que ces cylindraxes sont interrom- 
pus parce que, dans la corne antérieure, il a trouvé des cellules en voie 
de destruction, je lui ferai remarquer que ces lésions des cornes anté- 
rieures ne sont pas constantes puisqu'elles faisaient défaut chez les trois 
chiens qu'avec Nelis j'ai étudiés dans mon laboratoire. 

Pour montrer l'intégrité de la voie motrice centrale, j'ai excité avec 
Nelis les régions motrices de l'écorce et nous avons obtenu des contrac- 
tions musculaires dans les muscles du cóté opposé du corps. Cette expé- 
rience n'est pas démonstrative non plus pour mon confrère. Il a trouvé. 
en effet, dans l'écorce cérébrale du chien étudié par lui, des 
cellules pyramidales profondément détruites à côté d’autres se rap- 
prochant considérablement de l’état normal. « Celles qui persistent, 
dit mon confrère, incapables peut-étre, à cause de leurs modifications 
chimiques précédant leur désagrégation, de fonctionner volontairement, 
sont peut-étre encore susceptibles d'être excitées électriquement ; il se 
pourrait que les cellu'es peu altérées suffisent à l'exécution de mouve- 
ments vagues dans le membre correspondant. Du reste, si méme nous 
admettions que ces cellules sont trop malades pour fonctionner, nous 
pourrions encore prétendre que l'excitation électrique se transmet dans 
l'encéphale aux fires blanches et aux ganglions de la base. » (1) Il est 
évident qu'avec tous ces peut-étre on peut mettre en doute la rectitude 
de n'importe quelle expérience physiologique. 

Je voudrais cependant bien demander à M. Crocq de quel moyen nous 
disposons, autre que l'excitation expérimentale, pour mettre en évidence 
l'intégrité de la voie cortico-musculaire ? 

De plus, sur quels faits il se base pour admettre qu'une excitation 
électrique, appliquée à la surface du cerveau, se transmet aux ganglions 
de la base. Si ce fait était réel il faudrait rejeter les résultats de toutes 
les recherches expérimentales faites sur les localisations cérébrales. 


Une dernière objection formulée par M. Crocq paraît plus sérieuse; 
elle n'est cependant pas irréfutable. Si les membres se paralysent à 
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cause des lésions des ganglions spinaux, dit M. Crocq, comment se 
fait-il que cette paralysie survienne avant l'arrêt des fonctions cardio- 
respiratoires? La lésion du ganglion noueux du vague étant plus intense 
que celle des ganglions spinaux, la respiration devrait s'arrêter avant 
que les membres puissent être paralysés. 

Je crois que mon confrère a tort de comparer la paralysie des mus- 
cles des membres, qui sont directement placés sous l'influence de la 
volonté, à la paralysie des muscles cardiaques et des muscles respira- 
toires qui fonctionnent réguliérement sans l'intervention volontaire. 
Nous savons, en effet, par l'expérience physiologique de Mott et 
Sherrington, que la section des racines postérieures d un membre donné 
entraine la paralysie des membres correspondants; mais rien ne prouve 
qu'il en est de même pour les muscles du cœur et pour ceux de la 
respiration. 

e 

Voyons maintenant la facon dont M. Crocq se représente la genése 
des symptómes rabiques 

Pour mon confrére toutes les lésions observées ont de l'importance, 
les lésions ganglionnaires aussi bien que les lésions vasculaires et 
cellulaires Mais, quand on étudie son travail, on a de la peine à se 
rendre compte de la valeur qu'il attribue à chacune de ses lésions. 

Pour ce qui concerne les lésions ganglionnaires, il leur accorde « une 
valeur notable au point de vue physiopathologique ». . «il serait absurde 
de prétendre que les destructions cellulaires observées dans les gan- 
glions cérébro-spinaux des chiens morts de la rage des rues n'ont aucun 
retentissement symptomatologique ». Et cependant, dans le cours de 
son travail et dans ses conclusions. il affirme que ces lésions ganglion- 
naires ne sont pas directement dues au virus rabique, mais ne sont que 
la conséquence « des conditions spéciales dans lesquelles se trouvent 
certains organismes profondément intoxiqués ». S'il en est ainsi, ces 
lésions ganglionnaires ne doivent guére intervenir dans l'explication 
des symptômes rabiques puisque, ces conditions spéciales et avec elles 
les lésions ganglionnaires étant absentes, le3 mêmes symptômes se 
produiraient. 

I] attribue, au contraire, «la plus grande importance aux lésions 
cérébrales et bulbo-médullaires, les lésions vasculaires et cellulaires... 
Elles expliquent non seulement les phénoménes somatiques de la rage, 
tels que la paralysie et l'anesthésie, mais aussi les altérations psychi- 
ques ..» 

Dansl'explication des symptómes de la rage, M. Crocq aeu le tort de ne 
tenir compte que des observations qu'il a faites dans les centres nerveux 
d'un seul chien mort de la rage des rues. Le hasard a voulu que, dans 
ce cas, les lésions vasculaires étaient intenses. Il aurait certes été d'une 
autre opinion si, comme cela arrive quelquefois, les lésions vasculaires 
et cellulaires avaient fait défaut. Car ces lésions n'existent pas dans fous 
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les cas de rage canine, ainsi que cela résulte clairement des recherches 
que nous avons faites avec Nelis. 

M. Crocq oublie d'ailleurs quesi, dans la rage déterminée expérimen- 
talement par le virus five, les lésions ganglionnaires font défaut, 7/ en 
est de méme des lésions vasculaires et cellulaires, ainsi que Babes l'a 
fait ressortir depuis longtemps. 

Sil estime donc que l'explication donnée par nous des symptómes de 
la rage n'est pas admissible parce que /es lésions ganglionnatres font 
défaut chez l'animal inoculé par le virus fixe, il ne peut pas, pour être 
logique, rechercher la cause de ces symptômes dans les lésions vascu- 
laires et cellulaires du cerveau et du bulbe, puisque non seulement ces 
lésions manquent constamment chez l'animal ayant succombé au virus 
fixe, mais qu'elles font encore trés souvent défaut chez le chien mort 
de la rage naturelle. 

(A suirre.` 
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Un cas de tabes amyotrophique. — Névrite périphérique 
par Ch. MinaLLIE (de Nantes) 


Me X. ., 0? ans, ancienne syphilitique probable, est atteinte de tabes depuis 21 ans 
Sept ans aprés le début des acciden!s, l'amyotrophie des membres intérieurs était telle 
que la malade était condamnée à prendre le lit qu'elle n'a plus quitté depuis cette 
époque. Amyotrophie trés accentuée des deux membres iaférieurs, surtout à droite, et 
frappant les muscles de la végion antéro-externe de la jambe et le mollet ; pied bot varus 
équin, paralytique ; impossibilité des mouvements des pieds, difficulté des mouvements 
des jambes. Abolition des réflexes rotuliens ; signe d'Argyll-Robertson ; troubles de la 
sensibilité : douleurs fulgurantes ; crises gastro-intes'inales. Examen microscopique de 
tous les segments médullaires de VIIl' cervicale au cône terminal (méthodes de Nissl, 
Picrocarmin, Weigert); des racines antérieires correspondantes, et des nerfs des 
membres inférieurs (tibial postérieur et antér eur, nerfs péroniers, nerfs intra-muscu- 
laires à l'acide osmique et picrocarmin) : En dehors des lésions classiques du tabes, nous 
trouvons une intégrité complète des cellules des cornes antérieures, des racines anté- 
rieures; par contre, il existe une névrite périphérique manifeste d'autant plus accentuée 
que l'on se rapproche davantage de la terminaison des nerfs. 
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Sur les fibres aberrantes de la voie pédonculaire 


par Mme DEJERINE (de Paris) 


Dans les lésions corticales et sous-corticales dela zoue sensitivo-motrice il n'est pas 
rare de constater — en particulier lorsque la lésion remonte a l'enfance ou lorsque chez 
l'adulte elle est un peu ancienne — outre la dégénérescence de la voie pedonculaire et 
du faisceau pyramidal — une diminution de volume du ruban de Reil du méme cóté que 
la lésion cérébrale et qui peut ètre suivie dans les fibres arciformes internes et les 
noyaux des cordons de Goll et de Burdach du coté croisé. Cette diminution de volume 
consiste en une atrophie simple du cvliudve axe et de sa gaine de myéline, en un tasse- 
ment en masse de ses fibres, particulièrement manifestes dans la couche interolivaire 
du bulbe. Dans la région protubérantielle il existe en outre une disparition des petits 
fascicules arrondis, faiblement colorés par l'hématox yline, que l'o trouve à l'état nor- 
mal en nombre variable irrewulièrement disséiminés dans l'épaisseur du ruban de Reil. 

L'application de la méthode de. Marchi à l'étude systématique d'une série de cas de 
lésions récentes corticales ou. sous-corticales dans la région rolandique sans participation 
des masses grises centrales, en particulier du thalamus, montre : 

l Que la voie pédoncalaire désrénérée abandonne au ruban de Reil médian, soit à la 
partie ‘inférieure de la région pédonculaire, soit dans toute la hauteur de la protubé- 
rance, soit à la partie supérieure du bulbe, un certain nombre de fascicules qui consti- 
tuent le système des fibres aberrantes de la voie pédonculaire Ces fibres se portent en 
arriere, s'adossant au ruban de [teil median ou pénetrant dans son épaisseur, descendent 
dans le segment protubérantiel du ruban de Reil et plus ou moins loin dans la couche 
interolivaire, puis reintezrent la voie pédonculaire aux différentes hauteurs du bulbe et 
participent à l'entrecroisement moteur ou. inférieur des pyramides. A leur trajet bulbo- 
protubérantiel prés, ces fibres aberrantes dégénérées se comportent donc comme la voie 
pédonculaire dont elles dérivent. Elles prenuent leur origine dans la corticalité rolan- 
dique, s’entrecroisent au collet du bulbe et descendent dans les cordons antéro-latéraux 
de la moelle. 

Ces fibres présentent, dans leur existence même, leur nombre, leur volume, leur dis- 
position et la longueur de leur tvaje*, les plus grandes variétés individuelles. Elles sont 
tantôt très nombreuses, tantôt elles fintcomplètement défaut. Elles peuvent ne se détacher 
que dans la région pédonculaire inférieure ou protubérantielle snpérisure ; ailleurs 
le contingent bulbaire existe sul. Tantot elles entrent dans la voie pédonculaire apres 
un court trajet ; tantót elles accompagnent le ruban de Reil dans toute la hauteur de son 
trajet bulbo-protubérantioel. 

Parmi les fibres aberrantes qui se détachent de la voie pédonculaire au voisinage du 
sillon pédonculo-protubérantic', les unes forment le pes lemniscus profond et s'adossent 
à la partie antérieure ct externe du ruban de Reil médian; les autres constituent le 
pes lemniscus superficiel, contournent la partis interne du pied du pédoncule cérébral et 
descendent le long de la partie interne du ruban de Reil médian. Les fibres aberrantes 
protubérantielles peuvent se détacher de toute la largeur et de toute la hauteur du trajet 
protubérantiel de la voie pédonculaire; elles sont reloulées en arrière et adossées au 
raban de Reil médian par les fibres transversales profondes du pont. Quant aux 
fibres aberrantes bulbaires, elles s'incorporent dans le ruban de Reil médian au voisinage 
du sillon bulbo-protubérantiel, immédiatement au-dessous des dernières fibres transver- 
sales profondes du pont. 

2° Que la dégénérescence descendante du ruban de Reil, constatée dans ces cas, est 
due à la dégénérescence des fibres aberrantes de la voie pédonculaire. Elle n'occupe en 
effet qu'une partie du trajet du ruban de Reil médian; elle fait défaut dans son 
segment sous-optique et pédonculaire supérieur ; elle fait défaut dans l'entrecroi- 
sement sensitif du bulbe, dans les fibres arciftormes internes croisées et dans les 
noyaux des cordons de Goll et de Burdach. Elle n'existe que dans le segment 
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bulbo-protubérantiel et présente, suivant le trajet, le nombre, la longueur et la 
catégorie des fibres aberrantes, les plus grandes variétés individuelles. Cette dégéné- 
rescence ne peut élre invoquée en faveur de l'existence d'un système de fibres reliant 
directement et sans relai ganglionnaire la. corticalité rolandique aux noyaux des cordons de 
Goll et de Burdach. 

Quant à la diminution de volume du ruban de Reil médian que l’on constate dans 
les lésions de la zone sensitivo-motrice anciennes ou remontant à l'enfance, elle 
tient en partie à la dég^nérescence des fibres abérrantes de la voie pédonculaire. 
mais elle relève surtout de l'atrophie simple, indirecte dans le sens de Gudden 
et von Monakow qui frappe non seulement le ruban de Reil médian, mais encore 
tous les faisceaux de la moitié du tronc encéphalique du côté correspondant à la 
lésion corticale. 

3° Que la voie pédonculaire peut posséder, outre les fibres aberrantes qui s'adossent 
au ruban de Reil médian, d'autres fibres aberrantes. Telles sont : 

a) Les fibres aberrantes postéro -externes qui contournent la partie externe du pied du 
pédoncule aux confins de la région sous-optique, passent en avant du corps genouillé 
interne et peuvent étre suivies dans le tubercule quadrijumeau antérieur ; 

b) Les fibres pyramidales homolatérales superficielles qui se détachent du faisceau pyra- 
midal dans la région moyenne du bulbe, passent en avant de l'olive bulbaire et descen- 
dent dans la partie latérale du bulbe, soit en arriere de lolive, soit en avant de la 
grosse racine descendante sensitive du trijumeau. E les sont renforcées au niveau 
du collet du bulbe par les fibres pyramidales homolatérales profondes qui décapitent la 
corne antérieure homolatérale et descendent dans la partie postérieure et moyenne du 
cordon latéral homolatéral de la moelle, c'est-à-dire dans la région qui correspon au 
faisceau pyrami4al croisé et au faisceau pré-pyramidal; 

c) Les fibres aberrantes pyramidales croisées se détachent du faisceau pyramidal croisé 
au niveau du collet du bulbe, desceudent dans la substance grise centrale de la moelle, 
puis réintègrent le faiscau pyramidal croisé aux différentes hauteurs de la moelle cer- 
vicale inférieure ou dorsale supérieure. Le /aisceau dit de Pick n'est qu'une modalité 
anatomique de ces fibres; il se détache de la pyramide antérieure dans la région 
bulbaire moyenne ou supérieure, croise le raphé et la couche interolivaire, descend dans 
la partie postérieure et interne de la formation réticulée grise du bulbo, puis s'entre- 
mèle, au niveau du collet du bulbe, avec les fibres du faisceau pyramidal croisé de la 
moelle épinière. 

La connaissance du système des fibres aberrantes de la voie pédoncujaire est donc 
importante pour qui veut interpréter à l’aide de la méthode de Marchi les dégénéres: 
ceences secondaires consécutives aux lésions cortica'es, sous-corticales, pédonculaires 
ou bulbo-protubérantielles de la voie pédonculaire. L'existence de ce système de fibres 
démontre, une fois de plus, dans l'étude de ces recherches, la nécessité absolue de pra- 
tiquer des coupes microscopiques sériées. 


Aphasie motrice pure sans agraphie 
par M. Lemos (de Porto) 


Homme de 78 ans, devenu aphasique après deux ictus survenus à deux jours d'inter- 
valle (1895). Pas d'hémiplégie, pas «le paralysie faciale, pas de paralysie de la langue. 
Parole spontanée : vocabulaire réduit par perte surtout de noms propres et des substan- 
tifs ; périphrases, mots employés en dehors de leur sens (paraphas'e), mots nouveaux 
ncompréhensibles (jargonaphasie), pas de trouble: d'articulation ; tous les objets sont 
parfaitement reconnus, des objets usuels; le nom de quelques uns peut être retrouve; 
en somme, APHÉMIE INCOMPLÈTE, PARTIELLF. lurole répétée : certains mots (drap, ser- 
viette) ne peuvent être répétés ; d'autres (eau, chaise) le sont. — Lecture : le malade dit 
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qu'il ne peut lire à haute voix. — Chant : jamais le malade ne chante ni ne fredonne. 
.— Compréhension des mots parlés : parfaite. — Compréhension des mots lus : parfaite. — 
Ecriture : écrit tout ce qu'on lui demande, N'EST PAS AGRAPHIQUE. — Mimique : juste el 
expressive. — Influence d'un accès d'eraltation maniaque sur l'aphasie : un plus grand 
nombre de mots sont retrouvés. — Mort par hémorrhagie cérébrale dans le cerveau 
droit (octobre 15800). 

Autopsie : dans l'hémisphère eanche, un tout petit foyer de ramollissement du pied de 
la F* (en partie), délimité, en arviére,pair le sillon prérolandique,en avant, par la branche 
ascendante de Sylvius, en bis par la scissure de Sylvius; en haut la lésion n'arrive pas 
jusqu'au sillon frontal inférieur, vie est imitre à l'écorce. 

Donc, aphasie motrices incomplète, à l'état isolé, sans agraphie, sans cécité ou surdité 
verbale, sans trouble sensitif oai moteur ; d'autre part, lésion corticale limitée à une 
partie du pied de la kr ['aphasie sans agrajhie existe donc, ce qui montre que le 
centre moteur graphique fonctionne indépendamment du centre moteur verbal. 


Du tabes avec cécité 
par Pierre MARIE (de Paris) et SwiraLski (de Lemberg) 


ll y a lieu de séparer nettement l'une de l'autre deux formes de tabes avec cécité. — 
A. Le tabes avec atrophie papillaire. — B. L'atrophie papillaire des tabétisants. La premiére 
de ces formes comprend des tabétiques classiques otlrant tout l'aspect du tabes à un 
degré le plus souvent très prononcé avec ataxie, signe de Romberg, trouble de la nutri- 
tion générale. 

Dans l'atrophie papillaire des tabétisants l'aspect des malades est différent. Les ma- 
lades sont bien nourris, ont un air de santé, il n'existe pas de troubles trophiques. 
Les symptômes cliniques du tabes: les douleurs, l'ataxie, les troubles vésicaux se 
montrent à un tres faible degré de développement. 

Àu point de vue nosologique, il ne s agit probablement pas d'espèces morbides essen- 
tiellement distinctes dans ces deux formes de cecité tabétique, car l'étiologie est la 
méme, c'est la syphilis. Mais il s'agit de localisations différentes d'un mêine processus 
ou peut-être même de processus ditférents. 


Arthropathies tabétiques avec fractures spontanées du bassin et du fémur 
par MM. FERRAND et PECHARMANT (de Paris) 


Il s'agit d'un malade du service de M. Pierre Marie, tabétique et porteur d'arthropa- 
thies multiples. Le bassin, débarrasseé de ses par:ies molles, montre la trace d'un cal 
vicieux provenant d'une fracture spontanée. Le trait de fracture coupe l'os iliaque 
gauche dans sa plus grande hauteur, la branche horizontale du pubis et contourne de 
près l'articulation coxo-fémorale. De plus, cette articulation est complètement déplacée, 
par suite de la production d’un ostéophyte énorme au niveau de l'épine iliaque il y a eu 
production d'une nouvelle articulation. 

Enfin, cette pièce présente une arthropathie du genou droit et une fracture spontanée 
du fémur droit. 

Nous ne connaissons, dans la littérature médicale, qu’une seule fracture spontanée 
tabétique du bassin présentée par Charcot en 1882 au Congrès de Londres. 


CONGRÈS 385 
Ueber die Vorgaenge der Compensation nach experimentellerzeugten Coordinationsstoerungen 
par MM. JacosB et BickEL (de Berlin) 


Si l’on coupe, des deux côtés et à une distance égale, les nerfs sensitifs pour les deux 
extrémités de derrière et que les animaux vivent assez longtemps après cette opération, 
on observe le phénomène suivant : l'ataxie, qui survient aprés la perte de la sensibilité 
pour les deux extrémités de derrière, disparaît peu à peu presque complètement sans 
qu'il survienne une rég:nération des nerfs sensibles coupés. 

Si l'on extirpe alors à ces chiens, qui se trouvent dans l'état de compensation de leur 
ataxie, les zones sensitivo-motrices de l'écorce du cerveau pour les quatre extrémités, 
on voit en premier lieu que les extrémités de derrière montrent de nouveau tous les 
symptômes qu'on avait observés après la section des nerfs sensibles, symptômes qui 
avaient disparu presque complètement après la première opération. En outre, on 
observe, après la combinaison des deux opérations, des troubles du mouvement caracté- 
ristiques qui ne paraissent jamais si l'on ne fait qu'une seule des deux opérations. Les 
extrémités de devant montrent, aprés l'extirpation des zones sensitivo-moírices de 
l'écorce du cerveau, les symptómes de trouble des mouvements qu'on voit en général 
aprés cette opération. 

Nous avons démontré par ces expériences les rapports intimes et caractéristiques qui 
existent entre les zones sensitivo-motrices de l'écorce du cerveau et les nerfs sensibles 
des extrémités. 


De l'élongation permanente de la moelle par le corset platré dans le tabes 


et dans les myélopathies sclérogénes 
par M. CurPAULT (de Paris) 


L'élongation intermittente de la moelle par suspension (Moczukovski) nu par flexion 
du rachis (Gilles de la Tourette et Chipault) offre comme inconvénient son intermittence 
mêm, et dès lors, sa dépendance de la volonté des malades si souvent affectée dans les 
affections qu'il s'agit de traiter. L'élongation permanente de la moelle remédie à ces 
deux inconvénients. 

l,'élongation permanente de la moelle est obtenue par le port d'un appareil plátré 
spécial qui se met en place dans la position téte en bas, position supportée sans inci- 
dents ni accidents et jugée,par tous les malades qui peuvent la comparer à la suspension 
téte en haut, comme dépourvue destnconvénien!s présentés par celle-ci. L'appareil doit 
être très élevé, c’est-à-dire remonter très haut sous les : sselles et descendre trés bas 
sous les hanches, tout en étant soigneusement molletonné pour ne pas produire en ces 
points de pressions excessives. 

Les expériences cadavériques ont montré que l'appareil produit un allongement réel 
de la moelle. Les observations cliniques démontrent des modifications symptomatiques 
très favorables chez les tabétiques : disparition rapide des douleurs, rétrocession des 
accidents pupillaires et des troubles trophiques ; chez les syringomyéliques la dispari- 
tion des douleurs rachidiennes, la rétrocession des troubles sensitifs et trophiques ; 
enfin, dans certains cas d'affection trophique à topographie dite radiculaire et avec 
association de scoliose, tels qu'un cas de sclérodermie et un cas de neurofibromatose 
qui ont pu étre ainsi traités, la retrocession pour ainsi dire complète des troubles tro- 
phiques. 

ll va de soi que dans les myélopathies scoliogénes, l'élongation médullaire perma 
nente a pour corollaire le redressement de la scoliose ; il n'est pas rare de voir le redres 
seent persister après ablation de l'appareil. 
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En somme, l'élongation médullaire permanente dérivée de la méthode d'élongatio: 
intermittente par suspeusion ou flexion du rachis semble représenter à son égard un 
réel progrès. 


Contribution expérimentale à l'étude de l'influence du traumatisme du crâne 
sur la naissance et l'évolution des maladies infectieuses de l'encéphale 


par M. EunNnkoorn (d'Helsingfors) 


Des résultats de ses expériences, sur environ 130 lapins, l'auteur a relevé les fait 
suivants : 

Un traumatisme de la شا‎ prédispose, à la suite d'une injection intra-veineuse d'une 
culture de streptocoque on du staphylocoque, à l'infection microbienne du cerveau ou 
des méninges. Cette infection est plus fréquente à la suite de coups plus violents et se 
développe plus souvent dns la partie de la tête exposre au traumatisme et avec une 
intensité plus grande que dans la partie oppos e. 75,0 p c. des animaux frappés et 
infectés simultanément ont en une infiltration microbienne de l'encephale, tandis que 
les animaux uniquement infectés ont été atteints de la maladie en question dans la 
proportion de 13.2 p. c. Quant àla pathologie humaine, ces experiences peuvent donner 
un bon appui l'opinion que le traumatisine du cräne agit comme cause predisposante a 
l'éclosion des maladies infectieuses de l’encéphale, même sans l'existence d'une 
blessure de la muqueuse des cavités sensorielles voisines. Les agents progènes y 
arrivent, en pareil cas. par le transport indirect, au moyen des voies sanguines. 

C'est en ce sens là que les cas cliniques que l'auteur a mentionnés, selon lui, s'expli- 
quent le mieux. 


Un cas de cécité verbale avec autopsie 
par M. Bnissaup (de Paris) 


Les faits seuls peuvent trancher la question de savoir : l^si la lésion de la cécité 
verbale est pariétale ou occipitale: 2 si cette lésion est corticale ou sous-corticale. 
Voici un fait qui peut servir à élucider le probléme : | 

Un homme de ciuquante-sept aus est aiment à l'hôpital pour des symptômes d'eutérite 
grave. Ses parents qui l'accompagnent racontent qu'il semble parfois ne pas recon- 
naître les objets usuels et qu'il est sujet à des bizarreries. 

On ne constate le jour de son entrée. rien de tel: mais on apprend du malade 
lui-même, qui s'exprime avec heaucoup d'aisince et d'entrain, que, depuis «un certain 
temps », il ne peut plus rien lire, quoiqu'il soit encore capable d'écrire couramment. 
1۱ est dans l'absolue impossibilité de lire son nom et son adresse qu'il vient d'écrire de 
sa propre main. «ll ne voit que du nie sur du blanc. » En outre, il est hémiopique. Il 
n'est pas hémiplégique. l'inten-itó de la fièvre dont il est atteint fait ajourner un 
examen plus complet. Mais, le méme jour, il tombe dans le coma et succombe. 

A l'autopsie, on découvre un ancien ramollissement cortical des quatre cinquièmes 
inférieurs du cunéus, de la totalité de la scissure calcarine, de la presque totalité du 
lobule lingual; une dégénérescence secondaire du tapetum gauche et de la radiation 
optique gauche, sans lesion du fiwseeau longitudinal inférieur, sans lesions de l'écorce 
pariétale ni de la substance sous-corticale de l'hémisphére gauche. La dégénérescence 
du tapetum se poursuit dans le splenium, passe dans l'hémisphére droit et se termine 
dans la région ca!carine droite se limitant au tapetum de cet hémispl'ère, sans en 
atteindre ni les radiations optiques, ni la substance blanche sous-jacente à I^ corce de 
la scissure calcarine. 
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Dégénérations du corps calleux 
par M. KATTWINKEL (de Munich) 


L'auteur a eu pour but de rechercher, dans trent-six cerveaux provenant du labo- 
ratoire de M. Pierre Marie, les altérations du corps calleux dans les grosses lésions 
en foyer d'un des hémisphères. 

Il a trouvé, contrairement à l'idée courante, que méme les grosses lésions de circon- 
volutions entières ne donnent pas de dégénérations dans le corps calleux. Au moins 
aucune des méthodes disponibles actuellement ne permet de les déceler. 

ll a trouvé par contre très souvent, presque dans un tiers de: cas, des lésions sur 
place, ce qui lui fait penser que.dans beaucoup de cas oü les auteurs paraissaient trouver 
des dégénératious secondaires, il s'agissait plutot d'une lésion sur place. 


Sur la systématisation des lésions médullaires 
par J. NAGEOTTE (de Paris) 


La systématisatior des lésions nerveuses peut se faire de plusieurs manières : tantôt 
elle résulte des propriétés biologiques spéciales des neurones qui sont sensibles à tel 
poison ; tantôt sa cause dait être recherchée dans des détails anatomiques sans rapport 
avec les éléments nerveux; tantôt enfin la forme de la systématisation est en rapport à 
la fois avec certaines dispositions anatomiques et avec certaines aptitudes pathologiques 
des neurones. Le tabes et quelques affections similaires rentrent dans ceite dernière 
catégorie. Dans ces maladies, en eff:t, les racines sont attaquées au niveau du nerf radi- 
culaire par un processus inflammatoire qui n’est lui-même que le résultat de la fixation 
en ce point et de l'exacerbatiou de lésions inflammatoires diffuses; cette aptitude spéciale 
des nerfs radiculaires s'explique pav leur structure. la conséquence est variable suivant 
le neurone considéré : la racine postérieure se détruit ; l'antérieure résiste ou, après 
avoir succombé, se régénère. Dans les tumeurs cérébrales on observe une sorte de tabes 
qui reproduit trait pour trait, à l'état aigu, les principaux caractères anatomiques du 
tabes vrai. Dans ces cas, l'emploi de la méthode de Marchi permet de constater la 
superposition exacte des lésions nerveuses et interstitielles au niveau des nerfs radi- 


culairés. 
La lésion du nerf optique dans ces cas est absolument comparable aux lésions des 


racines spinales. 


Des relations de la sclérose latérale amyotrophique avec l'atrophie musculaire progressive 


` 


par MM. F. Raymonp et E. RickLi (de Paris) 


L'opinion qui prétend fondre en une seule maladie l'atrophie musculaire progressive 
du type Aran-Duchenne et la sclérose latérale amyotrophique compte un certain nombre 
de partisans parmi les neuropathólogistes. Les deux auteurs pensentqu'ellerepose surun 
malentendu et que ce malentendu découle lui-méme d'une notion inexacte de pathogé- 
nie, suivant laquelle la contracture ‘serait, par excellence, le symptóme de la dégénéra- 
tion du faisceau pyramidal. Quand on envisage les choses à un point de vue purement 
clinique, on est bien obligé d'établir une distinction entre une maladie (atrophie muscu- 
laire progressive du type Aran-Duchenne) dont toute la symptomatologie se résume dans 
une atrophie musculaire progressive flasque, accompagnée d'une impuissance motrice 
toujours adéquate à la quatité de tissu musculaire atrophiée et une affection (sclérose la- 
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térale amyotrophique) où l'association d'un élément paréto-spasmodique à une amyotro- 
phie progressive est de règle, sans que l'un de ces deux éléments symptomatiques soit 
subordonné à l’autre. 

L'anatomie pathologique parle également en faveur de la nécessité de cette disjonc- 
tion. Elle nous montre, dans l'atrophie musculaire progressive du type Aran Duchenue, 
une aflection exclusivement spinale, dont les lésions se cantonnent dans un seul 
système anatomique, le protoncurone moteur ou spino-musculaire. Au contraire, dans 
la sclérose latérale amvotro'hique, le processus intéresse au moins deux systèmes ana. 
tomiques distincts : le protoneurone moteur, les cellules et fibres de cordon. Sans comp- 
ter qu'assez souvent les lésions intéressent les fibres commissurales du cerveau, 
la zone rolaudique, les fibres du faisceau pyramidal, peut-être même les voies céré- 
belleuses. 

D'autre part, l'histoire de la sclér ze latérale amyotrophique aussi bien que celle du 
tabes spasuiodique nous enseignent que la contracture permanente peut exister indé- 
pendamment de toute alhteration du faisceau pyramidal, et que ce faisceau peut être 
dégénéré, sans qu'il y ait contracture. On ne saurait donc admettre la prétention de 
ceux qui confondent en une seule affection la maladie de Charcot et la maladie de Aran- 
Duchenne sous prétexte qu'on a vu des phénomènes spasmodiques s'associer à une 
atrophie musculaire progressive, dans un cas où, à l’autopsie, les cordons latéraux ont 
été trouvés en etat de parfaite intégrité. 

De ce que la nécessité de disjoiudre la sclérose latérale amyotrophique de l'atrophie 
musculaire progressive du tvpe Aran-Duchenne nous est imposée par la clinique et par 
l'anatomie pathologique, il n'en existe pas moins, pour cela, des observations qui réta- 
blissent entre les deux maladies des degrés de transition. Les deux auteurs ont cité trois 
faits de ce genre; il s'agit de trois cas de sclérose latérale amyotrophique, où les mani. 
festations pasmodiques se réduisaient à presque rien et où l'am) otrophie s'est maintenue 
au premier plan, depuis le commencement jusqu'à la fin; elle était assez considérable 
pour expliquer le peu d'intensité des phénomènes spasmodiques. A l'autopsie des trois 
cas, on a trouvé, sur toute la hauteur de la moelle, des lésions atrophiques des cellules 
nerveuses et en particulier des cellules radiculaires La prolifération névroglique et les 
altérations vasculaires étaient minimes. Du côté du cordon antéro-latéral, on a consta- 
té une sclérose lérère; sa topographie et ses caracteres histologiques étaient bien tels 
qu'on les rencontre dans la maladie de Charcot. Elle iutéressait le faisceau de Türck, le 
faisceau pyramidal croisé et le restant du faisceau autéro-latéral. Seulement, comme 
tons les phénomènes paréto-spasmodiques notes du vivant des malades, elle était peu 
prononcée. ۲ 

Enfin les deux auteurs ont cité des faits qui établissent que l'atrophie musculaire pro- 
gressive du type Aran-Duchenne peut évoluer suivant le mode subaigu et se généraliser 
dans une certaine mesure, en réalisant les traits cliniques de la paralysie générale spinale 
subaiguë. Dans les trois affections on coustate des altérations cellulaires spéciales qu'on 
ne saurait confondre avec celles des myélites, et qui se résument dans une atrophie 
primitive de la cellule nerveuse, aboutissant à sa disparition totale. Ce n'est pas une 
raison de les fondre en une seule. 

En définitive, les deux auteurs ont conclu que l’atrophie musculaire progressive du 
_ type Aran-Duchenne est une affection systématique limitée au protoneurone moteur, et 
qui ne touche jamais au cerveau proprement dit, contrairement à ce qui a lieu assez 
souvent pour la sclérose latérale amyotrophique qui, du reste, atlecte au moins deux 
systemes anatomiques diftérents. 


(A suivre.) 
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VARIA 
Singulier effet de ia guerre au Tranvaal 


L'un des plus singuliers eflets de la guerre du Transvañl a été, paraît-il, de multiplier 
en Augleterre les maladies nervenses. Les préoccupations financières s'ajoutant aux 
angoisses patriotiques, beaucoup de bourgeois de la Cité en sont venus à un degre 
d’excitation qui devenait un danger public et exigeait des soins. l s'est donc fondé à 
Londres, au cours de cette annee, un assez grand nombre d'instituts specialement des- 
tinés à la cure de la névropathie, et voici le regime auquel on astreint les neurasthé- 
niques dans ces établissements. D'abord, on leur interdit le chloral, la morphine, tous 
les anesthesiques dangereux, et jusqu'à Peau de Cologne, à laquelle beaucoup de 
névroses anglais demandaient une sorte d'ivresse et l'oubli de leurs maux. On les traite 
par le « repos » complet, absolu. implacalée,. Detense de remuer, de parler, d'ecrire, de 
lire et de penser, À ceux qui Seffrayeraitnt de la rigueur de ce regime, nous répondrons 
que les malades, en apparence Imoceupes, n'ont pas une seule muute loccasion de s'en- 
nuyer. Sils doivent, trois semalnes durant, rester au lit du matin jusqu'au soir et du soir 
au matin, leur journee n'en est pas moins remp!ie. À six heures en les réveillant, l'intir- 
mier leur apporte une tasse de bouillon : à sept heures, du cafe; à huit, de la crème, 
un œuf, du pain, du beurre, du chocolat; à onze, un bol de lait : à deux heures, une 
demi-livre de beefsteak, des pommes de terre, des choux-fleurs, une omelette et une 
grande tasse de lait ; à quatre, du pain, du beurre et encore du lait; à six, du bouillon 
gras; à huit, de la viande rotie, trois cotelettes de mouton. du ragoût, de la compote, de 
la creme et du lait ; enfin, un peu avant minuit, une dernière tasse de consomme. Dans 
l'intervalle de ces neuf repas, les malades sont à diverses reprises, livrés aux soins du 
masseur et du docteur électricien. On comprend que, le soir venu, les patients deman- 
dent gráce et aspirent au. somineil. On les luisse; de minuit à six heures, il reprennent 
des forces pour le lendemain. Apres trois semaines de ee « repos », les malades eprou- 
vent une fatigue immense, mais sa.utaire. et. e'est alors qu'ont leur permet de se lever, 
On les iustaik: dans un jardin en plein air, de l'aube jusqu'à la nuit, quelles que soient 
la saison et la temperature: ils sont vetus, chausses et coittes de caoutchouc : on leur 
apporte, lorsqu'ils pleut ou quil gele, des couvertures de )aiue et des fourrures. Pendant 
cette periode, qui dure encore. deux semaines, les patients doivent s’absteuir de 
remuer, de hre, de parler et de penser; mius l'idée ne leur ei. vient meme pas; ils sont 
tout à la joie de se sentir renaitre, de ne plus faire neuf repas, d'echapper 3u masseur et 
à l'eiectricien, ils goùtent enfin ie «€ repos », uu vroi repos, cette tois, et quis ont bien 
gagne. Cette cure a le double inconvénient de prendre beaucoup de temps et de couter 
{ort cher; mais elle donne, si l'on en croit les medecins angiais, des resultats admi- 
rables chez les neurastheniques qui out bon ۰ 

(Revue de Thérapeutique.) 


Trouble de la vision produit par une décharge électrique 


C'est l'observation d'ur homme de cinquante ans qui, par suite de la chute d'un cáble 
de tramway électrique, reçut la décharge d’un courant de 500 volts. 


I! éprouva tout d’abord la sensation de corps étranger dans les yeux; il put cepen- 
dant, avec l'aide de quelques personnes, regagner sa demeure. Une heure après, il 
éprouva de la pesanteur dans les extrémites du cóté droit, la vision devint indistincte 
il fut pris de phénoménes épileptiformes dans le cóté droit, et il se plaignit d'obscu- 
ration de la vision. Examiné dans la soirée, on constate la cécité complète de l'œil 
po et, à droite, la perception des doigts dans la partie externe du champ visuel. 

'examen ophtalmoscopique montre un peu de dilatation veineuse, surtout à gauche, 
et un peu de trouble dans les contours de la papille. Hémiplégie droite avec anesthésie 
de la motié gauche de la face, surdite de l'oreille gauche. Troubles du goüt et de l'odorat. 
Peu à peu, amélioration des troubles moteurs. 

Deux 1nois aprés l'accident, 11 put marcher dans sa chambre à l’aide d'un bâton ; il lit 
de l’œil droit le n°8 de l'echelle de Jager L’œil gauche n’avait pas de perception 
visuelle et la surdite de l'oreille gauche persistait. A l'ophtalmoscope, on ne constata 
aucune lésion du fond de l'oeil. — Klin. Monats. f. Augenheilk.. 18908, p. 373, et anal. 
in Presse méd., p. 224, ne 37, 10 mai 1899 ) l 

(Archives d'Electricité Médicale.) 
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LES LÉSIONS GANGLIONNAIRES DE LA RAGE 
LEUR VALEUR AU POINT DE VUE DE LA SYMPTOMATOLOGIE 
ET DU DIAGNOSTIC 
(Réponse à quelques objections) 


par A. VAN GEHUCHTEN 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 28 juillet 1900) 


(Suite) 


Dans une étude critique sur les récents travaux relatifs à l'anatomie et 
à la physiologie pathologiques de la rage, mon excellent collègue 
M. Gratia (1) reconnait la haute valeur scientifique des recherches 
faites dans mon laboratoire et en confirme tous les résultats. Il ne se 
déclare cependant pas convaincu par les idées que nous avons déve. 
loppées sur la physiologie pathologique de la rage. Comme il le dit trés 
bien, dans cette discussion sur la genése des symptómes de la rage il ne 
peut s'agir «que de vues théoriques déduites des faits actuellement 
connus sur la matière. » Toute interprétation d'un fait d'observation est, 
en effet, toujours Aypolhétique ainsi que nous avons eu soin de le décla- 
rer nous-méme. Que ces vues théoriques ou ces interprétations soient 
vraies ou qu'elles soient fausses, elles n'enlévent donc rien à la rectitude 
des faits observés. i 

Voici les motifs pour lesquels M. Gratia ne peut pas attribuer à la 
lésion ganglionnaire la même importance que nous au point de vue de la 
symptomatologie de la rage. 

Dans la rage des rues «les premiers symptômes, tels que l'envie de 
mordre, la virulence de la salive, peuvent débuter avant l'apparition de 
lésions ganglionnaires appréciables. » 

« Les altérations ganglionnaires n’expliquent pas les symptômes psy- 
chiques de la rage qui, à ce point de vue, est une véritable aliénation men- 
tale, systématisée dans un groupe de symptômes bien définis, tels que les 
phénomènes de mélancolie, d'impressionnabilité, de mobilité de carac- 
tère au début, les tendances à fuir, les accès de fureur avec envies de 


(1) GRATIA. Ætude critique sur les récents travaux relatifs à l'anatomie et à la physro outre 
pathologiques de la rage. (AAnnafes de Médecine vétérinaire, juillet 1900.) 
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mordre, les aboiements particuliers, les hallucinations visuelles et audi- 
tives, la dépravation des instincts digestits et sexuels, etc. 

Les paralysies ne seraient pas dues aux lésions ganglionnaires « parce 
que ces symptômes sont précisément les plus marqués et les plus habi- 
tuels dans la rage fixe, alors que les ganglions spinaux sont intacts. 
D'ailleurs, on ne comprend pas comment, en présence de lésions gan- 
glionnaires très prononcées et étendues à fous les ganglions cérébro- 
spinaux indistinctement, ies paralysies restent limitées au train de 
derrière et parfois à la mâchoire inférieure. » 

Puisque c'est l'absence de ensibilité qui amène la paralysie, les deux 
symptómes devraient toujours étre associés. Or, cela n'est pas toujours 
le cas; il arrive que les parties frappées d'impuissance motrice sont 
encore parfaitement sensibles. » 

Tous ces motifs allégués par M. Gratia ne me paraissent cependant 
pas avoir la valeur qu'il leur attribue. 

Ou'il nous soit permis de faire ressortir tout d'abord qu'il ne nous est 
jamais venu à l'idée d'attribuer la virulence de la bave et les phéno- 
mènes psychiques à des lésions ganglionnaires. Dans l'explication des 
symptómes rab'ques, nous avons toujours eu en vue les symptómes res- 
sortant de la sensibilité et de la motilité : l'hyperesthésie, l'anesthésie et 
la paralysie. Ces symptómes seuls nous paraissent tributaires des lésions 
ganglionnaires Nous croyons d’ailleurs que, parmiles symptómes d'alié- 
nation mentale énumérés par M. Gratia, quelques uns, tels les hallucina- 
tions visuelles et audi ives et surtout les aboiements particuliers, s'expli- 
queraient plus facilement par une lésion des cellules de la rétine, des 
cellules du ganglion de Corti et par une parésie plus ou moins intense 
des cordes vocales que par des lésions cérébrales. 

Quant à la virulence de la bave, on ne peut pas la considérer comme 
la conséquence d'une lésion pas plüs d’ailleurs que la virulence des cen- 
tres nerveux eux-mêmes. Elle n'est, pour nous, que la simple preuve 
de la multiplication et de la propagation du virus rabique. 

M. Gratia exprime l'idée que les paralysies rabiques sont les plus mar- 
quées et les plus habituelles dans la rage fixe. Mes observations ne me 
permettent pas de souscrire à cette maniére de voir. Chez tous mes 
chiens inoculés avec le virus fixe, la rage a évolué avec une rapidité 
extraordinaire, la paralysie n'a existé que pendant quelques heures 
suivie bientót de l'issue fatale. Au contraire, tous les chiens qui ont été 
inoculés par le virus des rues ont présenté une période de paralysie 
beaucoup plus longue. Contrairement à l'opinion de M. Gratia, nos 
recherches nous obligent donc à admettre que les paralysies sont plus 
marquées et plus habituelles dans la rage expérimentale düe au virus 
des rues que dans la rage expérimentale déterminée par le virus fixe 
Nous croyons qu'il en est de même pour la rage naturelle. 

Nous n'avons jamais vu, chez aucun de: nombreux chiens et lapins 
rabiques que nous avons observés, la paralysie rester limitée au train 
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postérieur comme le pense M. Gratia. La paralysie débute généralement 
par les membres postérieurs, mais de là elle envahit plus ou moins 
rapidement tous les muscles du corps. Quant aux cas où la paralysie 
reste limitée à la mâchoire inférieure, nous n’en avons jamais observé. 
Nous ne savon: donc pas ce qui se passe dans les ganglions cérébro- 
spinaux. 

La seule objection qui nous paraît avoir une certaine valeur, ce serait la 
persistance de la sensibilité chez un animal atteint de paralysie rabique. 
Mais avant que nous nous inclinons devant ce fait, nous désirons que de 
nouvelles observations se fassent. Nous savons trop bien, par notre 
expérience personnelle, combien l'état de la sensibilité est difficile à 
apprécier chez les animaux et nous nous demaudons si, dans les obser- 
vations publiées, on a bien toujours nettement distingué la phase initiale 
d'hyperesthésie, de la phase finale de paralysie accompagnée d'anes- 
thésie. 

Voici comment M. Gratia se représente l'action du virus rabique. « Le 
virus dela rage, représenté par un germe spécifique encore inconnu, 
existe et se développe principalement dans les centres nerveux où il 
provoque des lésions de deux ordres : les premières, qui peuvent exister 
seules, sont des lésions d'une intoxication spéciale, propre à la maladie, 
consistant en une dégénérescence des cellules nerveuses ; les secondes 
sont des lésions réactionnelles représentées par des troubles circula- 
toires, de la diapédèse des leucocytes et de la prolifération des cellules 
fixes et endothéliales des parties envahies. 11 s'agit ici trés probablement 
d'un processus de défense ou tout au moins de nature phagocytaire. » 

Ces idées concordent, dans leurspoints essentiels, avec notre propre ma- 
niére de voir. Nous avons toujours dit (r) que, dans la rage,'les ganglions 
spinaux présentaient « deux espéces de modifications : des modifications 
intéressant directement les cellules nerveuses, que l'on pourrait désigner 
sous le nom de modifications cellulaires primitives et des modifications 
qui ont leur point de départ dans les cellules endothéliales de la capsule, 
qui ne retentissent que secondairement sur les cellules nerveuses du 
ganglion : ce sont des modifications cellulaires secondaires. » 

« Les modifications cellulaires primitives peuvent intéresser toutes les 
cellules du névraxe, elles sont la conséquence d'une intoxication du 
systéme nerveux. 

Les modifications cellulaires secondaires ne s'observent que dans les 
ganglions spinaux ; elles donnent naissance aux nodules rabiques. Ceux- 
ci ont été considérés par nous, dés !e premier jour, comme la manifesta- 
tion extérieure d'une réaction de l'organisme. « Nous voyons dans le 





(1) VAN GEHUCHTEN: La Rage. Annales de la Sociéié médico-chirnrgicale d'Anuers, 
1900.) — VAN GEHUCHTEN et NELIS : Les lésions rabiques. (Le Névraxe, vol. 1, 1900, 


p. 119.) 
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tubercule rabique, dit Nelis ( 1) dans le travail fait sous ma direction et 
avec ma collaboration, une réaction de l'organisme, une prolifération 
cellulaire dont o» doit rechercher la cause dans un processus irritatif, 
qui pouss- les cellules à la multiplication . . Le tubercule rabique repré- 
sente, pour nous, un néoplasme infectieux...Celui-ci est trés vraisembla- 
blement le résultat de la réaction de l'organisme vis-à-vis d'agents 
pathogénes... » 

« Il semble qu'une fois introduit dans l'organisme, avons-nous dit (2), 
le virus de la rage s'accumule lentement en méme temps qu'il se répand 
danstous les éléments nerveux. Il commence d'abord par intoxiquer 
l'organisme. Cette intoxication se traduit au dehors par ce que nous 
avons appelé les modifiations cellulaires primitives, intéressant à la fois 
toutes les cellules nerveuses 

« À cóté de cette action générale, le virus rabique exerce encore une 
action locale Celle-ci se porte exclusivement sur les ganglions périphé- 
riques. Elle consiste dans une excitation. spéciale que le virus rabique 
semble exercer sur les cellules endothéliales de la capsule péricellulaire, 
Sous l'influence de cette excitation, ces cellules se mettent à se multi- 
plier activement par voie directe, enveloppant et étouffant lentement la 
cellule nerveuse qu'elles avaient pour mission de protéger. » 

Nous avons donc admis, comme M. Gratia, des lésions de deux 
ordres : des lésions cellulaires dues à une intoxication genérale et des 
lésions réactionnelles donnant naissance à des troubles circulatoires, à 
la diapédèse des leucocytes (si ces troubles existent) et aux nodules 
rabiques des ganglions periphériques. 

Ce qui nous sépare de M. Gratia, c'est que notre collégue admet que 
les lesions cellulaires peuvent exister seules. Nous admettons cette 
opinion avec ce correctif, c'est que l'existence 7s0/ée des lésions cellu- 
laires n'a été observée que dans la rage expérimentale et méme, dans 
ces cas, elles peuvent faire complétement défaut. 

Ce qui nous sépare encore de M Gratia, c'est que nous considérons le 
nodule rabique comme une réaction de l'organisme, nécessitant pour sa 
production une action excitante directe du virus rabique sur les cellules 
endothéliales. Cette action spéciale du virus rabique nous semblait 
nécessaire parce que, dans le cas de disparition des cellules nerveuses 
du ganglion noueux à la suite de la section expérimentale du nerf vague 
dans la région cervicale, nous n'avions pas vu survenir cette réaction 
de la part des cellules endothéliales. Il nous semblait donc que la mort 
de la cellule nerveuse n'était pas suffisante pour provoquer la multi- 
plication des cellules endothéliales. 


(1) NELIS. Archives de Biologie, 1900, p. 634. 
(2) VAN GEHUCHTEXN et NELIS Les lésion rabiques, p. 120. 
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Et comme cette réaction particulière des cellules endothéliales des 
ganglions périphériques n'avait encore été signalée dans aucune autre 
affection, nous la croyions intimement liée à l’action spéciale exercée par 
le virus rabique et nous la considérions comme spécifique de l'infection 
rabique. Mais depuis lors de nouveaux faits se sont produits. M. Crocq, 
notamment, a retrouvé la méme lésion capsulaire dans le ganglion 
plexiforme d'un enfant mort du croup et MM. De Buck et De Moor 
signalent un processus analogue dans les ganglions spinaux d'un 
malade mort à la suite d'un cancer du rectum opéré (1). Ces faits 
enlèvent à la lésion capsulaire son caractère de spécificité pour lui laisser 
uniquement son caractère de réaction survenant dans des cas de 
destruction des cellules nerveuses à la suite d’une intoxication de 
l'organisme | 

Il convient toutefois de faire remarquer que cette réaction de l'orga- 
nisme peut difficilement être considérée comme une réaction utile 
puisqu'elle aboutit inévitablement à la destruction complète de toutes 
les cellules nerveuses. Ce n'est donc pas à proprement parler une 
réaction de défense. Quoiqu'il en soit, grâce à l’ensemble des travaux 
publiés dans ces derniers mois, la question se simplifie d'une façon bien 
sensible : il y a dans la rage des lésions cellulaires primitives et des 
lésions réactionnelles; les nodules rabiques des ganglions cérébro- 
spinaux ne sont que la résultante de ces deux ordres de lésions. 

Ces préliminaires posés, il nous reste encore à répondre à une der- 
nière objection. 

L'objection principale que tous les auteurs opposent à la lésion 
ganglionnaire considérée comme cause des symptómes rabiques, c'est 
que cette lésion fait défaut dans la rage expérimentale déterminée par 
inoculation du virus fixe sous ladure-mére. La rage est une, disent-ils; les 
distinctions entre virus des rues et virus fixe,entre rage naturelle et rage 
des laboratoires ne sont que des subtilités. Cette objection est reprise 
également par M. Gratia. « La rage, surtout dans ses formes dites de 
laboratoire, peut exister et évoluer sans lésions ganglionnaires appré- 
ciables. Le manque de constance des altérations des ganglions enléve 
donc à celles-ci, non seulement tout caractére spécifique, mais encore le 
rôle principal qui leur a été attribué dans la production des symp- 
tômes ». Dans la rage des laboratoires « il s'agit de la rage quand 
même; celle-ci est une au point de vue spécifique et ses modalités 
différentes ne sont subordonnées qu'à des variations dans la virulence 
d’un agent infectieux unique ۰ 

Nous avons déjà fait remarquer que, si les lésions ganglionnaires font 
défaut dans la rage dite fixe, il peut en étre de même des lésions vascu- 


(1) Dx Buck et D& Moos : La neuronophagie. ( Journal de Neurologie, 1900, p. 273.) 
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laires et cellulaires de tout l'axe cérébro-spinal, de telle sorte que, si l'on 
applique le méme raisonnement à ces deux ordres de lésions, on devrait 
en toute logique admettre que les multiples symptómes de la rage 
naturelle sont dus à des lésions inconnues. C’est d’ailleurs là la conclu- 
sion à laquelle arrive M. Gratia. « Nous comprenons mieux, dit-il, 
l'intervention du cerveau, du bulbe et de la moelle, dont les lésions, 
pour être en que'que sorte banales, n'en sont pas moins des lésions 
quand même et, par suite, tenant des troubles fonctionels sous leur 
dépendance. De plus, à côté de ces lésions centrales appréciables au 
microscope, quand elles sont suffisamment développées, il y a toujours 
des altérations d'une autre nature que les instruments grossissants ne 
nous revélent pas, mais qui n'en existent pas moins et ce, d'une manière 
absolument constante, celles-là. Nous faisons ici allusion aux microbes 
et aux toxines spicifiquis Qe la rage. » 

Si la rage est une, ce dont nous n'avons jamais douté, il n'en est pas 
moins vrai que le virus qui la provoque peut avoir une virulence variable 
et que le degré de cette virulence ne peut être apprécié que par la rapi- 
dité plus ou moins grande avec laquelle il entraîne la mort. 

Or, sous ce rapport, il y a une difference profonde et incontestable 
entre ce qu'on appelle le virus des rues et le virus fixe. Ces deux virus, 
inoculés sous la dure-mére, provoquent deux formes de rage différentes 
l'une de l'autre par la durée de l' incubation, par la rapidité de l'évolution 
et par l'intensité des lésions. C'est au moins ce qui résulte de nos obser- 
vations. 

Comme le virus rabique exerce son action délétére principalement sur 
les centres nerveux, il ne doit pas étre indifférent, au point de vue de 
l'évolution plus ou moins rapide de la rage, que ce virus soit mis directe- 
ment en contact avec les centres nerveux ou déposé au loin dans le 
tissu conjonctif sous-cutané ou le tissu musculaire. 

Un virus rabique quelconque, introduit dans un organisme, passe par 
une certaine période latente (période d'incubation), dont la longueur 
varie et avec le degré de virulence et avec le point d'inoculation. Que se 
passe-t-il entre le moment où le virus a été introduit et celui où la rage 
éclate ? 

Nous n'en savons absolument rien. Tout ce que l'on sait c'est que, 
quelques heures déjà avant que les symptómes de rage ne se manifestent, 
le virus rabique imprègne tous les centres nerveux et se trouve dans la 
salive, puisque les centres nerveux et la salive sont virulents Nous 
devons en conclure que, pendant la période latente ou période d'incu- 
bation, le virus s'est multiplié et a saturé en quelque sorte insensiblement 
la salive etles centres nerveux. 

Le fait qu'un virus extrémement virulent, tel le virus fixe, introduit 
directement dans les centres nerveux, entraine la mort de l'animal sans 
que l'on puisse relever quelque part des lésions visibles au microscope, 
qui nous permettent d'expliquer cette issue fatale, ce fait prouve que, 
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par son action chimique spéciale, ce virus extrémement virulent peut 
déterminer dans les cellules nerveuses des troubles fonctionnels suffi- 
sants pour entrainer la mort. 

Dans ces conditions nous pouvons admettre que les lésions réaction- 
nelles n'ont pas eu le temps de se produire. La rage due a virus fixe est 
en quelque sorte une rage foudrovante « Le virus fixe est tellement 
toxique qu'il paralyse en quelque sorte et met hors de fonction, dans 
l'espace de quelques heures, les cellules nerveuses (1). » Mais sur quelles 
cellules nerveuses ce virus agit-il d'une façon spéciale ? C'est ce que 
l'examen histologique ne nous permet pas encore d’élucider. 

Il nous semble cependant logique d'admettre que c’est aux endroits 
les plus fortement lésés que se fera sentir la réaction la plus vive. Or, 
cette réaction se montre avec le plus d'intensité dans les cas de rage 
naturelle. Cette réaction se manifeste généralement par des troubles 
vasculaires : de la dilatation et de l'engorgement des vaisseaux. Que/- 
quefois par des infiltrations périvasculaires et péricellulaires dans toute 
l'étendue de l'axe cérébro-spinal. Mais /oujours par des lésions capsu- 
laires dans les ganglions périphériques, sympathiques et cérébro-spinaux. 
La réaction étant la plus intense et la plus constante dans les ganglions 
périphériques nous pouvons en conclure que la modification intime, 
fonctionnelle si l'on veut, déterminée par le virus rabique s'est exercée 
également avec le plus d'intensité sur les ganglions périphériqu s. C'est 
ce que Sano a déjà fait ressortir. 

C'est assez dire que nous ne partageons pas l'opinion émise par 
MM. Hebrant et Gratia et, d'après laquelle les premières lésions déter- 
minées par le virus rabique surviendraient dans le cerveau, le bulbe et 
la moelle épinière et n’entameraient que secondairement les ganglions, 
« par une sorte de propagation descendante, centrifuge du processus 
rabique » dit M. Gratia (2); « en vertu de l'irradiation du virus qui a son 
siège principal dans la substance nerveuse cérébro-spinale » dit M. He- 
brant (3). Nous croyons, au contraire, que le virus imprègne avec une 
égale intensité les centres nerveux et les ganglions périphériques, mais 
que les cellules nerveuses de ces derniers sont plus sensibles à son 
action délétère et, par là, sont plus rapidement et plus profondément 
frappées. 

Les cellules des ganglions périphériques constituent donc, pour le 
virus rabique, le point le plus vulnérable de tout l'organisme. 

Dans les cas de rage expérimentale sans lésions réactionnelles, l'in- 
toxication doit donc se faire sentir avec le plus d'intensité sur les ce'- 


(1) VAN GEHUCHTEN. À Propos des lésions ganglionnaires de la rage. ( Bulletin de l'Aca. 
démie royale de Médecine de Belgique, 1900. — Le Névraxe, fasc. 3, 1900). 

(2) GRATIA : Zoc. cit., p. 10. 

(3) HEBRANT : Zec. cil., p. 5. 
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lules des ganglions cérébro-spinaux, parce que, dans les cas où les 
lésions réactionnelles ont le temps de se produire, c'est dans ces gan- 
glions qu'elles sont les plus précoces, les plus intenses et les plus 
constantes. 

Les principaux symptómes de la rage : (hyperesthésie, anesthésie et 
paralysie) se comprennent trés bien par une mise hors de fonction des 
cellules des ganglions périphériqus, que cette mise hors de fonction 
soit due uniquement à leur intoxication profonde comme dans la rage 
fixe ou bien qu'elle soit à la fois la conséquence et de l'intoxication et 
des phénoménes réactionnels (nodules rabiques) consécutifs comme 
cela s'observe dans la rage naturelle. 

Mais du fait que, dans la rage expérimentale, l'intoxication des cel- 
lules nerveuses peut étre seule la cause des symptómes rab que observés 
on ne peut pas conclure que, dans la rage naturelle, les symptómes ra- 
biques doivent être attribués à la même cause. Nous croyons, au con- 
traire, que, puisque dans la rage naturelle les phénomènes de réaction 
ont eu le temps de se produire, c'est que l'intoxication n'était pas suffi- 
sante pour amener l'issue fatale et que les phénoménes de réaction des 
cellules de la capsule endothéliale sont venues achever l’œuvre entre- 
prise par les toxines. 

L'absence de nodules rabiques dans la rage dite fixe, ne peut donc pas 
être invoquée comme une preuve contre l'origine ganglionnaire des 
principaux symptômes de la rage naturelle. 

Quelque soit d'ailleurs le sort réservé à notre manière de concevoir la 
physiologie pathologique de la rage, une chose nous paraît indiscu- 
table c'est l'exactitude pleine et entiére des faits sur lesquels nous nous 
sommes basé : /1 constance des lésions ganglionnaires chez les 
chiens morts de rage naturelle. C'est la le fait fondamental auquel nous 
attachons le plus d'importance. 

Ces lésions ont été retrouvées, en effet, avec les caractéres que nous leur 
avons donnés par tous ceux qui, dans ces derniers temps, se sont occupés 
de l'anatomi» pathologique de la rage. A cóté des nombreux cas de rage 
naturelle examinés, à cet effet, dans notre laboratoire, nous nous plai- 
sons de rappeler que M. Hebrant,de l'Ecolede médecine vétérinaire de 
Cureghem, a retrouvé ceslésions chez tous les chiens, au nombre de trente 
et un, manifestement atteints de rage, qu'il a pu examiner. Vallée et 
Cullié (1) signalent leur présence dans les ganglions noueux de tous les 
chiens morts de la rage, c'est-à-dire dans quatorze cas de rage. Franga 
les décris dans trois cas. Daddi les retrouve onze fois sur douze chiens 
rabiques sans que nous soyons informés s'il s'agit d'animaux abattus ou 
d'animaux morts de l'évolution naturelle.Crocq les a décrites dans lecas 


(1) VALLÉE : Sur l'anatomie pathologique et le diagnostic rapide de la rage, 1900. 
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de rage canine qui a servi de base à ses recherches. De plus, fait impor- 
tant, s'il en füt, ces lésions ganglionnaires n'ont encore jamais fait 
détaut. 


La question du diagnostic post mortem de la rage est certes d'une 
importance capitale. 

Comment ce diagnostic peut-il s'établir ? 

« Quand il s'agit d'un chien qui a succombé à l'évolution naturelle de 
la rage, dit Nocard (1), l'autopsie révèle ordinairement des signes permet- 
tant de conclure à l'existence de la maladie ; pourtant, même en ce cas 
il arrive parfois que tout signe nécropsique fait défaut, en sorte que si le 
vétérinaire n'a pas vu le chien vivant, s'il n'a pas assisté à l'évolution du 
mal, il lui est impossible de dire, avec certitude, si le chien est ou non 
enragé. » Ces résultats négatifs de l'autopsie sont plus fréquents encore 
pour des chiens mordeurs abattus sur la voie publique. Et, comme de 
l'absence de toute lésion apparente on ne peut pas conclure à la non- 
existence de la rage, les auteurs sont arrrivés à cette conclusion décou- 
rageante, c'est que toute personne mordue par un chien errant doit étre 
soumise au traitement anti-rabique. 

Il nous parait évident que cette conduite, suivie par les vétérinaires et 
commandée par la prudence et par l'extréme réserve que comporte une 
question aussi importante, ne peut pas étre considérée comme le dernier 
mot de la science. 

De l'avis unanime, en effet, de tous les auteurs qui se sont occupés de 
l'infection rabique il s'en faut de beaucoup que tout chien mordeur soit 
atteint de la rage. Nous croyons ne pas nous tromper en déclarant que 
sur dix chiens abattus parce que mordeurs et de ce fait soupconnés de 
rage, il n’y en a toutau plus deux qui soient réellement enragés. Mais, 
comme le diagnostic post-mortem a jusqu'ici été impossible, que les 
personnes consultées reculent devant la terrible responsabilité que pour- 
rait entrainer une erreur de diagnostic, que le traitement anti-rabique 
est absolument sans danger, on comprend très bien la ligne de conduite 
formulée par M. Nocard. 

« Dans le doute, en l’absence d’un procédé certain de diagnostic rapide, 
nous ne manquons jamais d'engager la personne mordue à recourir au 
traitement anti-rabique dont l’expérience a démontré, quoiqu'on en ait 
dit, la parfaite innocuité. » 

La seule méthode de diagnostic actuellement en usage est l'inocula- 
tion intra-cránienne ou intra-oculaire du bulbe de l'animal mordeur à un 


(1) NOCARD. Sur /e diagnostic « post mortem» de la rage du chien. (Bulletin de l Aca- 
démie de Médecine de Paris, séance du 17 avril 1900.) 
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lapin. Mais cette méthode est complètement dépourvue d'utilité pratique, 
d'abord parce qu'elle ne donne une certitude qu'après un délai minimum 
de quinze à vingt jours, délai beaucoup trop considérable au point de vue 
du traitement à conseiller. « Il serait imprudent, dit Nocard, d'attendre 
le résultat de l'noculation avant d'envoyer la personne mordue à 
l'Institut Pasteur.» 

Ensuite, cette méthode n'est pas infaillible. Pendant les deux années 
que je me suis occupé assez activement de l'étude de la rage, j'ai pratiqué 
et fait pratiquer un grand nombre d'inoculations intra-crániennes chez le 
lapin. Malgré toutes les précautions prises j'ai vu plus d'une fois l'ani- 
mal mourir avant que la rage n'avait eu le temps de se déclarer. Cela 
arrive entre les main; des hommes les plus experts. Au mois de février 
dernier, mon collégue de Gand, M. Van Ermengem m'envoie le ganglion 
noueux d'un petit chien abattu aprés avoir mordu un certain nombre de 
personnes. Le vétérinaire consulté avait porté le diagnostic de rage. 
L'examen du gang ion noueux montra l'absence compléte de toute lésion 
ganglionnaire, malgré cela 7e n'osais pas conclure à l'absence de la rage. 
Mon collégue avait inoculé une partie du bulbe à deux lapins. J'étais 
désireux de connaitre le résultat de ces inoculations, malheureusement 
les deux animaux inoculés sont morts avant que la rage ait eu le temps 
de se prodvire. L' inoculation intra-cranienne faite à deux lapins ne nous 
a donc pas permis de vérifier le diagnostic. 

Les résultats fournis par les inoculations intra-crániennes à l'Ecole de 
médecine vétérinaire de Cureghem son trés démonstratives à cet égard. 
M. Hebrant signale que, sur les trente-et-un chiens qu'il a examinés, la 
rage était certaine pour douze d'entre eux et cela d'apres le diagnostic 
clinique. Les dix-neuf autres étaient des chiens suspects dont les cada- 
vres lui ont été présentés afin d établir le diagnostic. Chez tous ces 
animaux les lésions capsulaires du ganglion noueux étaient suffisantes 
pour établir le diagnostic. Malgré cela, l’inoculation de contrôle a été 
faite sur des lapins. Dans quatorze cas le diagnostic microscopique a 
été confirmé. Pour les cinq autres cas les lapins sont morts d'accidents 
septicémiques. Ainsi l'inoculation de contróle a été impossible dans 
cinq cas sur dix-neuf, ce qui fait une proportion de plus de 20 p. c. 

Babes (1) a fait, depuis 1891,l'examen histologique des centres nerveux 
de 487 chiens mordeurs. Pour tous ces cas, 1l a pratiqué l'inoculation 
par trépanation à un ou deux lapins. Dans quarante-deux cas les lapins 
sont morts d'une autre maladie ou d'un accident. L'inoculation de con- 
tróle est donc restée sans réponse dans 8,6 p. c. des cas. Encore 
convient-il d'ajouter que les 410 lapins inoculés avec succès « sont 
morts de la rage de sept à trente-six jours aprés la trépanation ». Dans 





(1) Banks. Le diagnostic rapide de la rage par l'evamen microscopique du Eulbe du chien 
onordeur. (Bulletin de l'Académie de médecine de Paris, 10 avril 1900). 
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nos expériences de contrôle sur le lapin avec le virus des rues nous 
n'avons jamais vu mourir nos animaux avant le dix-huitième jour et 
parmi nos lapins inoculés avec le vizus fixe, la mort la plus rapide n'est 
survenue que huit jours et demi aprés l'inoculation. Nous nous deman- 
dons donc si, parmi les lapins que Babes considére comme inoculés avec 
succés, quelques-uns (ceux qui ont succombé sept, huit ou neuf jours 
après l'inoculation) ne sont pas mort d'une afiection autre que la rage, 
ce qui augmenterait encore la proportion des insuccés düs à la méthode 
de diagnostic par inoculation. 

En présence de ces résultats on comprend fort bien pourquoi certains 
auteurs dénient à l'inoculation intra-crânienne toute valeur pratique. 
Nous sommes de ceux-là, aussi souscrivons-nous complètement à ces 
paroles récentes de Vallée :1) se rapportant à l'inoculation au lapin du 
bulbe du chien mordeur. 

« Par suite du retard qu'il apporte à répondre, ce procédé doit-étre 
proscrit; on ne peut l'utiliser que pour se faire une conviction person- 
nelle et demander à l'expérimentation la confirmation d'un diagnostic 
qui doit étre porté immédiatement..... 

« D'ailleurs l'inoculation intra-cránienne ou intra-oculaire n'est plus 
guére utilisée en France en tant que méthode de diagnostic. Seuls 
les Instituts antirabiques mettent cette épreuve à profit pour établir 
leurs statistiques sur des bases rigoureusement exactes. On ne discerne 
point les raisons qui ont motivé la création toute récente à l'étranger, à 
Vienne et à Lemberg, notamment, d'Instituts pour le diagnostic de la 
rage par inoculation au lapin. » 

Babes a préconisé, en 1892, l'examen histologique du bulbe comme 
méthode de diagnostic histologique, affirmant que, dans tous les cas de 
rage, il existe dans les centres nerveux, des néoformations périvascu- 
laires et surtout péricellulaires, dont la présence parle hautement en 
faveur de l'existence de l'infection rabique. Mais ce procédé de diag- 
nostic rapide de la rage n'est pas entré dans la pratique courante. Nous 
avons d’ailleurs fait ressortir que, d’après nos recherches, les tubercules 
ou nodules rabiques de Babes ne sont pas constants. 

De plus, la méthode ne semble pas avoir fourni, entre les mains de 
Babes lui-même, des résultats toujours probants. C’est ainsi que sur les 
487 chiens mordeurs dont il a examiné le bulbe, le diagnostic histolo- 
gique a été impossible dans 67 cas, ce qui fait une proportion de 13 à 
I4 p. C. ۱ 

Il y a un an, nous avons appelé, en collaboration avec M. Nelis, l'at- 
tention das auteurs sur les lésions particulières des ganglions cérébro- 
spinaux chez les chiens morts de l'infection rabique ou arrivés au stade ` 


(1) À. VALLÉE p. 13 et 14. 
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de paralysie. Nous avons fait ressortir la constance de ces lésions gan- 
glionnaires chez tous les chiens morts de l'évolution naturelle de la 
maladie et nous avons préconisé l’examen histologique de ces ganglions 
comme méthode de diagnostic rapide. À cet effet, nous avons tout par- 
ticulièrement recommandé l'examen du ganglion noueux du nerf vague; 
d'abord, parce que les lésions y sont toujours plus profondes que dans 
les autres ganglions, ensuite parce que ce ganglion, à cause de sa situa- 
tion spéciale en dehors de la cavité encéphalo-rachidienne, était d'un 
accés éminemment facile. 

Cette communication a été accueillie de tous cótés avec le plus vif 
intérét. Tous ceux qui ont appliqué cette méthode à l'examen du gan- 
glion noueux de chiens morts de l’évolution naturelle de la rage ou tués 
dans le stade de paralysie, en ont reconnu la simplicité et la rapidité en 
même temps que la haute valeur pratique. 

« Au point de vue du diagnostic post morsem, dit M. Gratia, les lésions 
ganglionnaires signalées par MM. Van Gehuchten et Nelis, ont une 
valeur indiscutable..., sauf preuve contraire dans l'avenir, il s'agit donc 
bien d'un zouve '« critérium de diagnostic de la rage, à la fois expéditif 
et positif... La valeur diagnostique de la lésion ganglionnaire dans la rage 
ordinaire ou clinique est presque absolue. » 

« La méthode de diagnostic de Van Gehuchten et Nelis, conclut 
Vallée, a une ¿rès grosse valeur chez les animaux qui ont succombé à la 
rage. » 

« L'existence de la lésion signalée par M. Nelis dans le ganglion 
plexiforme du chien enragé, ne s'est pas encore trouvé en défaut, dit 
M. Hebrant, tout au moins, si on ne considère que les faits de la pratique, 
c'est-à-dire, les conditions ordinaires dans lesquelles la rage des rues se 
déclare. La valeur de cette lésion positive nous parait dés maintenant 
suffisamment établie; aussi croyons-nous pouvoir avancer la con- 
clusion suivante : chaque fois que chez un chien suspect, l'examen mi- 
crocospique d'un ganglion nerveux laisserait voir la lésion signalée par 
MM. Nelis et Van Gehuchten, on devra déclarer l'animal positivement 
enragé. » 

Le fait est donc établi : chez l'animal »074 de l'évolution naturelle de 
la maladie, les lésions ganglionnaires sont constantes et l'on peut se 
baser sur l'examen histologique de ces ganglions pour établir un diag- 
nostic. 

De plus, d’après les recherches de M. Hebrant et de MM. Cuillé et 
Vallée, ces lésions ganglionnaires n'ont pas encore été observées chez 
des chiens ayant succombé à d'autres maladies infectieuses. 

Restait encore à rechercher si, dans les cas de chiens suspects de rage 
ou de chiens abattus au début de la rage, examen du ganglion noueux 
du nerf vague pouvait servir à établir le diagnostic. 

M. Hebrant signale que jusqu'à présent chez tous les animaux abattus 
parceque suspects de rage, l'examen du ganglion noueux lui a permis de 
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faire un diagnostic, soit positif, soit négatif de l'infection rabique et dans 
tous ces cas le diagnostic porté a été confirmé par l’inoculation critère. 
Il estime cependant,et avec raison, que les dix cas dans lesquels l'examen 
histologique lui a fait écarter le diagnostic de rage ne sont pas suffisants 
pour nous permettre de déclarer non enragé un animal suspect chez 
lequel on n'a pas trouvé la lésion capsulaire. Cette réserve est imposée 
par ce fait que MM. Cuillé et Vallée n'ont pas pu trouver la lésion gan- 
glionnaire chez un animal sürement atteint de rage, mais abattu au 
début de l'affection. De toutes ces recherches il résulte donc que, au 
point de vue pratique, l'existence de la lésion capsulaire chez un chien 
mordeur, abattu aussitót aprés avoir été mordu, peutétre considérée 
comme un signe certain de rage, mais que l'absence de cette lésion 
n'exclut pas la rage 

Or, nous avons fait ressortir plus haut que la plupart des chiens 
abattus parceque suspects de rage ne sont, en réalité, pas atteints de la 
rage. L'examen de leur ganglion noueux sera donc le plus souvent 
négatif et, par suite, le diagnostic de rage restant incertain. le traite- 
ment anti-rabique s'impose pour les personnes mordues. Notre méthode 
de diagnostic histologique de la rage ne pouvant pas s'appliquer avec 
une certitude absolue dans tous les cas de chiens suspects, abattus parce 
que mordeurs, perd donc beaucoup de sa valeur pratique. C'est ce que 
nous avons fait ressortir déjà depuis longtemps. 

Il restait à rechercher le moyen de donner à l'examen histologique du 
ganglion noueux du vague une valeur absolue, méme si cet examen 
aboutit à un résultat négatif au point de vue des lésions capsulaires. Ce 
moyen nous croyons l'avoir trouvé et nous l'avons indiqué dans un 
travail antérieur (1) il consiste tout simplement à ne pas abattre le chien 
mordeur, mais à le tenir en observation; nous savons, en effet, par 
l'expérience de tous les jours que, du moment quela bave d'un animal 
mordeur est virulente, les symptómes rabiques éclateront au bout de 
24 à 48 heures suivis bientót de la phase de paralysie et de la mort. Or, 
dés que l'animal rabique meurt de l'évolution naturelle de la rage, les 
lésions ganglionnaires ont eu le temps de se produire et l'examen histo- 
logique du ganglion noueux ne laissera aucun doute. 

Ce moyen a été approuvé par les uns et vivement critiqué par les 
autres. 

« Pour éviter cette situation délicate, dit M. Gratia, il est à recom- 
mander de ne sacrifier les animaux suspects qu'en cas de nécessité et 
aussi tardivement que possible, car alors les lésions auront le temps 
d'apparaitre au point de ne plus laisser de doute quant au diagnostic ». 





(1) VAN GEHUCHTEN. A propos du diagnostic histo.ogique de la fage des rues. (La Semaine 
médicale, 16 mai 1900.) 
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« On ne peut vraiment exiger des bourgmestres, écrit M. Malvoz (1) 
de recueillir dans un sac pour le 'aisser mourir, tout chien qui hurle et 
mord autour de lui, faisant trembler d'effroi toute une localité : on tue 
la béte, c'est ce qu'il y a de mieux à faire et on l'envoie au labo- 
ratoire ». 

Un autre confrère est encore moins enthousiaste « je-ne parlerai pas 
du conseil pratique (!?) de M. Van Gehuchten de s'emparer des animaux 
enragés à l'état vivant. Je doute fort qu'il soit du goùt du public (!). Je 
me déclare partisan de l'abattage sur place et avec toutes les précautions 
nécessaires pour éviter la morsure. Morte la bête, mort le venin ! » 

Il m'est pénible de constater que ce sont là les opinions de deux 
confrères placés à la tête de services hygiéniques importants et à qui les 
autorités s'adressent quand il s’agit de prendre des mesure de police 
sanitaire. 

« Morte la bête, mort le venin »,à la condition formelle que la bête 
n'ait mordu personne ; mais du moment qu'il y a eu morsure, on aurait 
beau tuer la bête, le venin n’en persistera pas moins. 


On ne tue pas non plus les voleurs, les fous et les assasins, quelque 
dangereux qu'ils puissent être, on s'efforce de les prendre vivants. Je 
ne pense pas qu'on impose cette charge aux bourgmestres pas plus que 
je n'ai jamais entendu dire qu'avant de prendre une mesure de police 
quelconque les autorités aient demandé, par voie d'affiche, si elle orat 
du goût du public. 


Je maintiens donc mon opinion. J'estime faire œuvre utile et œuvre 
humanitaire en conseillant à l'autorité compétente : 


1° De faire la guerre aux chiens errants afin de diminuer autant que 
possible les cas de morsure par chiens inconnus. 


2” De faire mettre en observation tout chien suspect de rage afin que, 
en cas de mort de l'animal, on puisse établir, avec une certitude absolue, 
par l'examen du ganglion noueux l'existence ou la non-existance de 
la rage. 


C'est parce que telle est ma conviction que j'ai voulu reprendre cette 
discussion sur la rage qui, pour moi, est complétement dépourvue de 
charmes. Si, dans le développement de mes idées ou dans la critique de 
celles de mes confréres j'ai laissé échapper l'une ou l'autre expression 
qui peut paraitre un peu vive, je vous prie de croire que ces expressions 
n'ont rien de personnel. Je n'ai défendu et n'ai combattu que des idées 
et en le faisant j'ai pensé remplir un devoir. 





)۲( Marvoz. Le Scalfel, 1*r juillet 1900. 
(2) TRÉTRÔP. Annales de la Société médico-chirurgicar d'Anvers, p. 144. 
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Depuis que cette communication a été faite à la Société belge de 
Neurologie, nous avons eu l'occasion, sur la demande de notre savant 
collégue et ami, M. Van Ermengen, d'examiner le ganglion cervical 
supérieur du sympathique d'un chien que le directeur de l'abattoir pré- 
tendait être nor de la rage. Ce chien avait mordu une personne Ce 
ganglion fut trouvé normal. Le bulbe du chien a été inoculé par M. Van 
Ermengen à deux lapins le 9 août dernier ; à la date du 30 septembre 
ces animaux étaient encore en vie L’inoculation intracranienne est 
donc venue confirmer le diagnostic histologique. 

J'ai, de méme, examiné le ganglion noueux du vague et quelques 
ganglions spinaux d'un chien qui a été mordu dans mon laboratoire, le 
4 juin dernier, par un autre chien inoculé sous la dure-mére par le virus 
des rues et cela au début de la manifestation des symptómes rabiques. 
Le chien mordu est mort 60 jours plus tard après avoir présenté les 
symptómes de rage. Les ganglions cérébro-spinaux renfermaient des 
nodules rabiques manifestes. 

Dans le numéro de la Presse médicale du 8 septembre dernier, 
M. Babes est revenu sur le diagnostic histologique de la rage Malgré 
mon vif désir d'en finir avec cette discussion sur les lésions rabiques, je 
ne puis pourtant pas ne pas relever certaines affirmations de mon col- 
lègue de Bucharest. 

M. Babes fait d'abord ressortir que le terme de nodules rabiques a été 
employé par lui dans son travail de 1892. Cette rectification est pleine- 
ment justifiée. Cette expression de nodules rabiques nous avait échappé 
et nous n'avons tenu note que du terme de Wuth&nótchen, employé par 
M. Babes dans son travail de 1898, que nous avons traduit par celui de 
tubercule rabique. L'expression de zodules rabiques a donc été 
employée tout d'abord par M. Babes en 1892. Mais, ce en quoi notre 
collégue se trompe, c'est lorsqu'il veut identifier les nodules qu'il a 
décrits dans la moelle épiniére et le bulbe avec les nodules découverts 
par nous et par Nelis dans les ganglions cérébro-spinaux et sympa- 
thiques. 

Pour s'en convaincre, il suffit de relire la description que M. Pabes a 
donnée de ses nodules rabiques en 1892 et de la comparer avec celle que 
nous avons donnée avec Nelis de nos nodules rabiques dans les gan- 
glions périphériques. 

« La lésion des cellules nerveuses des régions indiquées est assez 
caractéristique, dit M. Babes; elle consiste dans des signes de prolifé- 
ration et même dans la présence de plusieurs petites cellules au lieu 
d'une grande, ou dans une dégénérescence uniforme et souvent vacuo- 
laire avec réduction ou disparition de son réseau chromatique. Ces 
cellules renferment souvent du pigment. Souvent des éléments ronds 
mononucléaires, plus rarement polynucléaires, de nature lymphatique, 
font leur invasion dans le protoplasme même de la ‘cellule nerveuse et 
remplissent les espaces lymphatiques péricellulaires dilatés en formant 


404 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


de petits noyaux. Les cellules modifiées sont entourées d'une zone de 
cellules embryonnaires. Entre ces cellules, on distingue un réseau lym- 
phatique dilaté et un peu de substance rigide, à l'aspect keratinisé, 
formant des fragments d'un mince réseau. Souvent ce foyer renferme 
aussi un peu de pigment noir intra- et intercellulaire. » 

Il appelle encore ses nodules rabiques « de petits foyers embryon- 
naires bien nets autour d'une cellule nerveuse d'origine motrice ou d'un 
très petit groupe de cellules provenant probablement de la multipli- 
cation d’une seule cellule » et encore « des ilôts inflammatoires péricel- 
lulaires de ìa rage. » 

Le dessin qu'il donne d'un de ses nodules rabiques dans son travail 
de 1898 cadre entierement avec cette description. 

Les nodules rabiques des ganglions cérébro-spinaux et sympathiques 
ont une tout autre constitution. Il s'agit ici d'une cellule sensitive ou 
sympathique. Cette cellule est toujours «z/que et ne montre jamais une 
tendance à la prolifération. Les éléments cellulaires qui l'enveloppent 
ne sont pas de nature lymphatique, mais proviennent de la prolifération 
des cellules fixes de la capsule. Ces nodules ganglionnaires sont nette- 
ment délimités au dehors par les parois méme de la capsule péricel- 
lulaire. 

Il y a donc, dans la rage, deux espèces de nodules rabiques ayant des 
caractéres tout-à-fait particuliers : les nodules rabiques des centres 
nerveux décrits par Kolesnikoff, Coats et Babes et les nodules rabiques 
des ganglions périphériques découverts par nous et par Nélis. Ces 
derniers nodules n'ont certainement pas été vus par Babes. Car, fait 
important àsignaler, dans aucune de ses publications antérieures à 
celle du 10 avril 1900, notre collègue ne parle de l'examen histologique 
des ganglions périphériques 

Dans sa communication à l'Académie de Médecine de Paris du 
ro avril dernier, voici comment notre collégue s'exprime, en parlant des 
ganglions nerveux : « Je me suis beaucoup occupé de l'étude de ces gan- 
glions dans larage, mais il faut avouer que je n'y ai pas trouvé des 
lésions aussi caractéristiques at moins chez le chien que celles du bulbe. 
Il n’est pas douteux que des personnes qui s'occupent spécialement de 
la cellule nerveuse peuvent y trouver des altérations cellulaires et une 
prolifération des cellules qui entourent les cellules ganglionnaires ; mais 
ce sont des lésions difficiles à apprécier et qui se présentent d’une 
manière plus ou moins nette selon que la coloration est plus ou moins 
réussie. » 

À la suite de cette affirmation de Babes, d’après laquelle les lésions 
ganglionnaires de la rage seraient difficiles à apprécier et se présente- 
raient avec une netteté plus ou moins grande d'aprés la coloration em- 
ployée, je me suis permis de demander à mon collègue s'il avait réelle- 
ment vu des coupes de ganglions spinaux provenant de chiens morts de 
l’évolution naturelle de la maladie. Les lésions que nous avons décrites 
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sont, en effet, si profondes qu’elles sautent aux yeux même à un obser- 
vateur peu initié à ces recherches. C'est ce dont se sont rendus compte 
tous ceux de mes collégues qui ont examiné mes préparations au récent 
Congrés de Médecine tenu à Paris, c'est ce que proclament d'ailleurs 
tous ceux qui se sont occupés de l'étude de ces lésions ganglionnaires : 
MM. Degive, Hebrant, Nocard, Cuillé, Vallée, Fransa, Daddi et 
d'autres. 


M. Babes répond à cette question dans son article de la Presse médi- 
cale : « M. Van Gehuchten suppose même, dit-il, que je n’ai pas exa- 
miné les ganglions dans ces conditions. Je dois affirmer, au contraire, que 
j'ai vu beaucoup de ganglions des chiens morts de la rage naturelle et que 
j'ai constaté le plus souvent mes zodules rabiques et des infiltrations 
considérables aussi dans les ganglions ; mais je dois insister de nouveau 
sur le fait que, méme dans ces conditions, les lésions ne sont pas Zou- 
jours assez prononcées et caractéristiques pour /ouyours permettre un 
diagnostic certain. » 


Il est intéressant de rapprocher cette opinion actuelle de M. Babes 
sur l'existence presque constante des nodules rabiques dans les gan- 
glions de celle qu'il exprimait le ro avril dernier au sujet de la difficulté 
qu'il y avait à apprécier les lésions ganglionnaires de la rage. 


M. Babes dit : « mes nodules rabiques » c'est sans doute une erreur 
desa part puisque, ainsi que nous l'avons fait assortir plus haut, il n'a 
décrit, sous le nom de nodules rabique:, dans ses nombreuses et impor- 
tantes publications sur la rage, que des accumulations de cellules ambu- 
lantes autour des cellules motrices de la moelle épinière et du bulbe. 


Dans le courant de son travail, notre collègue dit encore « M. Nocard 
a constaté que M. Van Gehuchten s'est trompé, tout en confirmant mon 
affirmation que les lésions sont moins caractéristiques chez les animaux 
tués dans la premiére période de la rage que chez ceux qui ont succombé 
à la maladie. » Je serais bien obligé à mon savant collégue de Bucharest 
s’il voulait me dire où il a lu cette appréciation de M. Nocard. Je viens 
de relire l'intéressante communication faite à l'Académie de médecine 
de Paris, le 17 avril 1900, et je n'y trouve rien de semblable. 


M. Babes dit encore: « Je suis loin d'imiter le procédé de M. Van 
Gehuchten qui néglige absolument l'examen de la moelle et du bulbe, 
méme aprés qu'il s'est convaincu de l'insuffisance de sa méthode; j'exige 
l'examen du bulbe et des ganglions et je suis convaincu qu'un tel exa- 
men nous donnera une certitude de beaucoup plus grande que l'examen 
des ganglions seuls. » 


M. Babes doit savoir que jen'ai préconisé l'examen histologique du gan- 
glion noueux du vague que dans lescasderage naturelle. Dans aucun des 
cas examinés par moi ou par M. Hebrant, cet examen n'a été douteux. 
Je ne comprends donc pas sur quoi M. Babes se base pour affirmer que 
je mesuis « convaincu de l'insuffisance de ma méthode ». 
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Malgré cela, je suis tout disposé à admettre, avec M. Babes, que deux 
certitudes valent plus qu'une et que si, à côté de l'examen du ganglion 
noueux, on’ veut encore examiner une partie de la moelle et du bulbe, 
le résultat obtenu ne sera que pus décisif; mais je réserverais alors 
l'examen du bulbe pour les seuls cas oü l'examen des ganglions a été 
négatif. 

J'ai dit, dans le cours de ce travail, que, ;usqu'à présent, les lésions 
ganglionnaires de la rage avaient été observées d'une facon constante 
chez fout chien mort de l'évolulion naturelle de la maladie. M. Babes 
rapporte un cas de rage naturelle qui semble venir à l'encontre de cette 
maniere de voir. Il est difficile de discuter ce cas. Il me parait cependant 
étrange que, tandis que tous les chiens rabiques examinés dans mon 
laboratoire, les lésions étaient les plus profondes dans le ganglion 
noueux du vague, chez le chien examiné par M. Dabes, ce ganglion 
noueux est complétement normal, tandis qu'il y a une apparence de 
lésions dans un ganglion spinal et surtout dans le ganglion de Gasser. 

La conclusion de tout cela me parait être la suivante : d’après les 
recherches de M Babes. l'examen histologique du bulbe peut servir de 
méthode de diagnostic; d'après les recherches faites dans mon labora- 
toire, l'examen du ganglion noueux donnerait des résultats plus rapides 
et plus constants. Quà l'avenir, ceux qui s'occupent de l'infection ra- 
bique, appliquent les deux méthodes. C'est le meillenr moyen pour 


savoir à bref délai, laquelle des deux peut nous rendre les meilleurs 
services. 


KII CONGRÈS INTERNATIONAL DE MÉDECINE 
Tenu a Paris du 2 au 9 aout 1900 


— - 


SECTION DE NEUROLOGIE 
(Suile) 


Les lesions médullaires de la sclérose latérale amyotvophique 
par MM. PuiLiPpg et GUILLAIN (de Paris) 


Dans six observa‘ions avec autopsies de maladie de Charcot, nous avons pu étudier 
leurs principaux stades histologiques les lésions de la substance grise et de la substance 
blanche, en particulier les altérations des cellules cordonales. 

Pour la substance grise il est nécessaire de distinguer chez Phomme denx zones : 
zones des cellules radiculaires occupant la partie antéro-externe de la corne antérieure, 
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zone des cellules cordonales ou rétro-radiculaires occupant la partie moyenne de la 
substance grise. Etudiés par la méthode de Nissl, ces deux groupes cellulaires pré- 
sentent des modifications de morphologie et de nombre dès les premiers stades. Les 
lésions des cellules cordonales paraissent évoluer moins vite ; les colonnes de Clarke sont 
intactes même dans les cas avancés. 

La sclérose du cordon antéro-latéral est d'emblée généralisée, dépassant de beaucoup 
les limites de la dégénérescence secondaire des hémiplégiques. Elle ne se régle donc 
pas uniquement sur la topographie d«s faisceaux ; il s'agit d'une fausse svstématisation. 
D'emblée cette sclérose est très végétante, comme le montrent la métho !e de Marchi et 
le picro-carmin, elle a tous les caractères d'un processus primitif (prolitération névro- 
glique intense, altérations polvmorphes des tubes nerveux. 

Elle n'est nullement en rapport d'intensité avec les lésions de la substance grise. Cette 
discordance entre ces deux processus permet de comprendre les différentes formes de 
la miladie de Charcot (forme amyotrophique et paréto-spasmodique). Nous croyons 
qu'on doit restreindre considérablement le role pathogénique des altérations des cel- 
lules cordonales dans la sclérose des cordons. 

D: l'étude des faits et de cette considération que, dans la sclèrose latérale amyotro. 
phique, les racines s'atrophieut sans réaction scléreuse, on en vient a la conclusion que, 
dans la maladie de Charcot, la sclérose antéro-latérale est une lésion primitive, non su- 
bordonnée aux allérations cellulaires; les atrophies cellulaires amènent l'atrophie 
simple des faisceaux blancs, mais non leur sclérose. 


Présentation de Masques et Statueltes concernant la Neuropathologie, 


par M. Paul RICHER (de Paris) 


Le Dr Paul. Richer présente quelques spécimens d'une série de bustes et de statuettes 
consacrés à la représentation des principaux types neuropathologiques. 

Ces œuvres sculpturales ont été exécutées à la Salpètrière, d'après des malades du 
service de Charcot ou de son successeur, le professeur Raymond. Les modèles ont été 
naturellement choisis parmi les sujets qui présentaient les caractères les plus typiques 
de la maladie dont ils étaient atteints et leur histoire clinique se trouve tout au long 
dans les divers recueils spéciaux de neurologie. 

M. Richer montre d'abord deux bustes grandeur nature dont l’un représente la para- 
lysie labio-glosso-laryngée et l'autre le facies myopathique. | 

Puis deux statuettes reproduisent, entièrement nus, deux sujets atteints d’aftections 
éminemment plastiques pour ainsi dire; c'est un jeune nain offrant réunis tous les 
caractères de l’infantilisme et du myxædème, et une vieille femme atteinte de la mala- 
die de Parkinson. 


Deux cas d'amyotrophie spinale antérieure subaigue, suivis d'autopsie 
par MM. PuiLiPrE et CESTAN (de Paris) 


Les auteurs ont pu étudier deux cas de cette affection. La maladie a débuté par les 
membres inférieurs dans un cas, par les mains daunsl'autre cas. Elle a consist» en une 
atrophie musculaire progressive avec secousses fibrillaires, DR, diminution des réflexes 
tendineux ; intégrité de la sensibilité, des sphincters, de l'intelligence ; évolution rapide 
et mort au bout de neuf mois avec des symptômes bulbaires. A l'autopsie, nulle trace de 
polynévrite, mais les lésions névritiques et musculaires des atrophies myélopathiques. 
Au niveau de la moelle les auteurs ont constatée une sclérose légère des cordons antéro- 
latéraux empiétant daus un cas très légèrement sur le faisceau pyramidal, mais sans 
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l'intensité observée dans la sclèrose laiérale amyotrophique ; la lésion principale con- 
siste en une atrophie simple des cellules des cornes antérieures, cellules motrices et 
cellules cordonales. Ces deux faits démontrent l'existence de la paralysie spinale anté- 
rieure subaigue, niée par certains auteurs. Cette aflection consisterait en une atrophie 
simple des cellules de la corne antérieure, en une veritable cellulite. Elle do:t étre 
soigneusement distinguée de la paralysie spinale aiguë de l'enfant et de l'adulte, qui 
est une myélite de la corne antrieure. Au contraire, elle a, avec l'atrophie Aran- 
Duchenne et la maladie de Charcot, une parenté étroite au point de vue des altérations 
cellulaires des cornes antérieures qui, dans ces trois affections, ne different que par leur 
évolution. 


Zur Casuistik der infantilen (familia'en) Spinalen pragressiven Muskelatrophie 
( Typus M'erdnig-Hof]manun) 


par M. EL. BavNs (de Hanovre) 


L'a:tenr montre des photographies qui expliquent trois cas de paralysie musculaire 
progressive infantile (type Verdning et Hoffmann). Il s'agit de deux fillettes et d'un 
garçon. La première fut observe de 10 à fans. la deuxième à [1 ans, et le garçon de 
12 à 14 ans. 

Le caractóre familial de l'affection ne fut évident que dans le premier cas. Deux frères 
étaient morts du méme mal. — Dans le second cas, il n'y avait à ce sujet rien de certain. 
— Quant au troisième cas, c'est le premier observé dans la famille. 

Dans le premier cas, la maladie commence à la fin dela deuxieme année. — Dans le 
second cas, environ à la même époque (ce qui est relativement tard : mais la première 
malade a atteint. l'àge de 19 ans, la seconde à maintenant Il ans: c'est un espace de 
temps relativement fort long). 

Pour le reste. les cas sont typiques : il s'agissait de part et d'autre, d'une paralysie 
symétrique survenue lentement, de forme atrophique et flasque, et qui tout d'abord 
intéressa la ceinture du bassin, le tronc et tout spécialement le psoas iliaque et le 
quadriceps. Après quoi apparut la paralysie des muscles de l'épaule et de la ۰ 

Du bassin et des épaules la paralysie rétroc“da tout d'abord à la partie supérieure du 
bras et de la cuisse ; ensuite aux régions inférieures, atteignant les mains et les pieds. 
Ici, la paralysie ne fut que partielle, mais l'atrophie trés nette. En plusieurs endroits, 
surtout aux jambes, la partie alrophiée était masquée par une forte couche adipeuse. La 
paralysie ctait asque, les rétlexes tendineux absents. L'irritabilité électrique était nulle 
daus quelques muscles, très faible dans d'autres. Dans quelques-uns, on observait aussi 
des convulsions galvaniques. Dans tous les cas, on trouva des secousses fibrillaires, 
surtout dans la musculature des épaules et du cou et dans les petits muscles des doigts 
et des orteils. Plus tard, la faiblesse des muscles du tronc amena une incurvation des 
vertèbres en scoliose et cy phoscoliose,surtout pour les derniéres dorsales et les lombaires; 
la plupart du temps, les pieds étaient en varus équin. On n'observait pas de troubles 
psychiques ni de la sensibilité ; les sphincters en étaient indemnes. Dans deux cas il y 
avait une légère contracture dans la flexion des cuisses ; dans un cas, le premier, il y 
avait de légers symptomes bulbaires. 
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Bibliographia medica (/nder medicus) (a). 


Il y a cinquante ans. les bibliothécaires de nos grandes bibliotèques publiques étaient 
des savants de premier ordre, qui passaient une partie de leur vie à publier des ou- 
vrages empreints d'ane grande érudition : aussi, était-il parfois très difficile de les 
déranger pour leur demander un renseignement ou des documents dont on avait 
besoin en vue d'un travail personnel, Ajoutons que les recueils bibliographiques n'exis- 
taient pas à cette épogueset que les eatalogues imprimes des dépóts publics étaient fort 
rares. Nous n'avions a notre disposition que la Bibliographie de la France, journal de la 
librairie ou du dépot Iéil, recueil fort incomplet en ce temps-là, et encore bien incom- 
plet aujourd'hui ; les recueils analogues. tels que le Bookseller pour l'Angleterre et le 
Wochentliches verzeichniss pour V Alleinazne n'existaient pas encore. 

Aujourd’hui en ce qui concerne la medecine, les chercheurs seraient moins désorien: 
tés, en raison de tous les bulletins bibliographiques, qui, à l'instar des précédents, 
paraissent en Europe eten Amérique, 

Malheureusement, la litterature mèdicile a pris, depuis quelques années, une telle 
importance, les livres et journaux sont tellement nombreux que tout bibliothécaire, 
soucieux de remplir convenablement les fonctions qui lui sont confiées, fonctions qui 
font de lui un simple donneur de renseignements, a néanmoins beaucoup de peine à se 
tenir au courant de cette surabondance du travaux, malgré les recueils dont nous 
venons de parler. 

Aussi avions-nous accueilli avec joie la venue, en 1570, de l'Inder medicus, créé et 
dirigé par notre savant confrère et ami le D' Billings, ie Washiugton. Ce recueil men- 
suel nous apportait plusieurs milliers d'indications bibliographiques, recueillies dans 
un nombre considérable de périodiques, publiés dans le monde entier. Mais cette pré- 
cieuse ressource, pour nous autres bibliothécaires, venait de nous manquer et nous en 
étions réduits à déplorer l'indifférence des sivants, peu disposés à faire les sacrifices 
nécessaires pour un recueil de ce genre, que nous souhaitons voir naitre en France 
pour succéder à celui d'Amérique. 

Aussi est-ce avec une véritable satisfaction que nous enregistrons la création à Paris 
d'une Bibliographia medica (Index medicus). destinée à remplacer la publication sem- 
blable de Washington. Nous ajoutons que tous les bibliothécaires doivent une grand: 
reconnaissance à notre confrère le D' Marcel Baudouin. C'est, en eftet, grâce à sa per- 
sévérance tenace qu'il aj'u réaliser ce desideratum, encouragé d'ailleurs par MM. les 
protesseurs Potain et Charles Richet, qui n'ont pas cru devoir reculer devant les diffi- 
cultés matérielles considérables que présente une semblable publication. 

Chaque indication bibliographique porte le nom de l'auteur, l'initiale de son prénom, 
le titre complet du mémoire donné dans sa langue originelle, avec traduction en fran- 
çais quand il s'agit de travaux russes, hongrois, danois, suédois, etc. L'indication du 
recueil, quand il s'agit d'un article de journal, comprend la date, le numéro initial, 
ainsi que le numéro final de la pagination. 

La Bibliographia medica est un vade-mecum indispensable dans toutes les biblio- 
thèques médicales; elle estégalemennt indispensable à tous ceux qui professent, écrivent 
ou font des recherches. Et c'est pourquoi nous ue saurions trop engager les nombreux 
amis de la « Chronique » de ne pas négliger la précieuse source d'informations que leur 
offre M. Marcel Baudouin. 


(La Chronique médicale.) D' A. DUREAU. 


(a) Recueil mensuel. Classement méthodique de la bibliographie internationale des 
sciences médicales. Institut Bibliographique, boulevard Saint-Germain, 93. 
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UN CAS DE RAGE HUMAINE SUIVI D'AUTOPSIE 


par F. SANO 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 27 octobre 1900) 


C'est à titre de document que je désire reproduire ici, dans ses détails, 
l'histoire clinique et l'anatomie pathologique d'un cas de rage humaine 
qu'il nous a été donné d'étudier et qui mérite, croyons-nous, quelque 
attention. : 


Notre estimé chef de service, le docteur Thieren, a décrit de la façon 
suivante des faits cliniques : 


« La femme Marie Cathérine P..., journalière, âgée de zt ans, veuve et mère 
de trois enfants, entra dans notre service le 16 janvier dernier au soir; le 
billet d'admission ne portait aucun diagnostic. 


Placée dans la salle commune elle s'y fit remarquer par les symptómes 
étranges que présentait sa maladie. Elle refusait toute nourriture et toute 
boisson ; elle souffrait de la soif et la sœur voyant que la malade ne parvenait 
pas à avaler une goutte de liquide, l'engagea à sucer une orange, cela lui fut 
impossible, elle trempa ses doigts dans le suc du fruit maïs ne parvint pas à 
les porter à ses lèvres. 


Pendant la nuit ces symptômes s’accrurent. 


Le lendemain 17, interrogée par M. le D' Arth. Van de Velde, adjoint du 
service, la femme déclara qu'elle était souffrante depuis une quinzaine de 
jours, qu'elle avait des insomnies avec des hallucinations nocturnes, elle attri- 
buait la cause de son état nerveux actuel à l'arrestation de l'amant de son 
amie ! Ce fait l'avait tellement bouleversée qu'elle fut prise le 15, le lende- 
main de l'arrestation et le jour avant son entrée à l'hópital, de crises ner- 
veuses violentes et que dés ce moment elle ne put plus avaler ni solides ni 
liquides. 

Mon confrère remarqua qu'elle portait à la lèvre supérieure du côté droit, 
une cicatrice récente ayant la forme d'une encoche longue de un et demi à 
deux centimétres. Interrogée la femme déclara qu'elle fut mordue le 24 dé- 
cembre dernier par un chien inconnu, qu'elle s'était fait soigner chez un phar- 
macien de la ville, qui lui donna une solution antiseptique pour laver la plaie 
et qui l'engagea à aller consulter un médecin ; elle n'en fit rien, n'attachant du 
reste aucune importance à sa morsure. Pour compléter ces renseignements 
nous apprimes que pendant toute la période prodromique, la femme fut triste, 
querelleuse, qu'elle avait dans sa méchante humeur chassé ses trois enfants de 
chez elle. 


A l'examen : nous lui trouvons les lèvres sèches, la soif et la faim trés vives ; 
impossible de lui explorer la bouche nila gorge, elle serrait spasmodiquement 
les mâchoires et il n’y avait pas moyen d'introduire une cuiller entre les dents. 
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Nous remarquons une tumeur du volume d'un cuf à la région antérieure 
du cou, liée à l'hypertrophie du corps thyroide droit, tumeur sans importance 
pour le cas qui nous occupe. 

Les organes abdominaux sont normaux. La respiration est saccadée et 
anxieuse ; à la percussion ou à l’auscultation des poumons et du cœur aucun 
symptôme objectif. 

Le pouls est petit, bat 9o fois à a minute, la température reste à 37^. M. C. 
n'a plus uriné depuis son entrée à l'hópital, elle n'a plus eu de selles depuis 
deux jours. La malade déclare avoir eu toujours le système nerveux très 
impressionnable ; rien d’anormal à l'exploration de la sensibilité cutanée, les 
reflexes tendineux sont normaux ; les pupilles sont dilatées, pas de photopho- 
bie, il existe une hyperesthésie considérable de l'ouie. Quand elle s'essaye à 
boire ou à mauger, elle est prise d'un spasme qui atteint tous les muscles de la 
déglutition, la respiration devient courte et saccadée, les yeux fixes, les pu- 
pilles dilatées, les mâchoires serrées, les muscles du cou fortement tendus. la 
figure entiére exprime une grande terreur. 

Ces accès durent quelques minutes, puis le calme reparait; ils sont provo- 
qués par la vue de la boisson ou de la nourriture quand on approche celles-ci 
des lévres et sont alors à leur paroxysme. 

Isolée des autres patientes, on lui administra des injections de morphine et 
des lavements au chloral ; ceux-ci provoquérent les mêmes accès. 

La journée du 17 fut assez calme, la femme n'eut que 3 ou 4 crises, vers la 
. tombée du jour celles-ci augmentérent en nombre et en intensité, elles devin- 
rent terribles : debout près de son lit, immobile, les traits contractés expri- 
mant une terreur atroce, les yeux fixes sortant des orbites, les muscles du cou 
tendus comme des cordes, la malade menagait l'interne et la sceur. Les accés 
d'hydrophobie se répétérent encore; prise de convulsions elle mourut le matin 
du 18 au milieu d'un spasme. Une épaise bave sanguinolente coulait de sa 


bouche. » (1) 


La malade est donc morte de l'évolution naturelle de la rage, contrac- 
tée par morsure ; c'est un cas de ce qu'on a appelé la rage naturelle pour 
‘la différencier de la rage obtenue par l'inoculation sous la dure mère, ou 
par l'inoculation du virus fixe, nous n'entrerons pas dans l'étude de 
cette diflérenciation. La malade est morte au milieu d'une crise, elle n'a 
pas atteint la période paralytique. 


Le docteur Trétróp, chef du laboratoire de l'hópital, se chargea du 
diagnostic expérimental. Sa réponse était rédigée en ces termes : 

« En janvier dernier, le docteur Thieren m'a demandé d'établir par Ja 
méthode expérimentale, si une malade décédée dans son service à l'hópi- 


(1) Annales de la Soc. Méd.-Chir. d'Anvers, p. 141, 1899. 
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tal Stuivenberg avait réellement succombé à la rage ainsi que les symp- 
tómes cliniques le lui faisaient admettre. 

Aprés avoir prélevé aseptiquement la moitié gauche du bulbe rachi- 
dien, l'autre moitié étant destinée aux recherches anatomo-patholo- 
giques du confrère Sano, j'en ai fait une émulsion bien homogène dans 
de l’eau stérile. Cette émulsion de substance nerveuse a été inoculée le 
18 janvier dans la chambre antérieure de l'œil de deux lapins adultes. 
Et le lendemain un troisième lapin a été inoculé par le même prodédé. 
Enfin un chien a été trépané et il a reçu sous la dure-mère une petite 
quantité de l'émulsion suspecte. 

Le chien inocule était un chien de petite taille, très docile, depuis 
plus de trois ans au laboratoire oü il avait servi autrefois à faire du serum 
anticancéreux. On ne pouvait donc le suspecter d'étre en état d'incuba- 
tion rabique. | 

Les suites immédiates des opérations ont été nulles. Aucune réaction 
locale ou générale chez les lapins. Dés le lendemain, c'est à peine si le 
point de la piqure sur la cornée était apparent. L'émulsion avait été 
injectée en quantité suffisante pour donner à la chambre antérieure une 
cou eur laiteuse. 

Le lendemain tout était résorbé, l'eeil avait sa transparence normale, 
la vision s'effectuait comme de coutume. L'un de ces lapins avait été 
injecté simultanément dans les deux yeux sans que nous ayons pu 
observer ultérieurement des phénoménes réactionnels quelconques soit 
locaux soit généraux. 

Le chien présenta le lendemain de l'opération quelques petits frissons 
mais il but et mangea comme de coutume. Et le surlendemain son état 
était normal. 

Ces opérations tout comme le prélévement de la substance bulbaire 
furent faites avec l'asepsie la plus rigoureuse. 

Durant quatorze jours aucun des animaux inoculés n'a présenté de 
phénomènes. 

Le quinzième jour à dater de l’inoculation, il s’est manifesté des symo- 
tômes à la fois chez le chien et chez le lapin. 

Le chien le 3 février a refusé la nourriture ; c'est en vain que je lui ai 
offert des morceaux de viande. La boisson était acceptée avec empresse- 
ment. L'animal paraissait distrait, agité. 

Le lendemain les symptômes se sont accentués. Même refus de nour- 
riture, acceptation des boissons. Le 5, l'animal a l'eeil manifestement 
injecté, hagard; il aboie en ma présence, ce qu'il ne faisait jamais anté- 
rieurement. L'aboiement a la note aigué finale caractéristique. Le chien 
refuse toute nourriture, mais il boit abondamment : un litre d'eau en 
une fois à plusieurs reprises de la journée. Il a un violent accès de rage 
furieuse le soir : il mord tout ce qu'il rencontre, puis finalement tombe 
sur le dos comme paralysé. 
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Le 6 au matin, il ne répond plus du tout aux appels, il est absolument 
hagard; il mord furieusement un bâton qu'on lui présente, il boit tou- 
jours abondamment. Par moment il a des spasmes de l'oesophage. 


Le 7, on constate une grande faible:se du train postérieur, l'animal 
chancelle; les spasmes oesophagiens sont extrêmement fréquents, 
l'animal fait de fréquents efforts comme pour rejeter un os arrêté dans 
la gorge. Le 8 au matin, il reste couché, ne peut plus même se lever 
sous l'influence d'une excitation mais il mord encore avec énergie. Il 
n'aboie plus. Le soir, il a de fréquentes syncopes accompagnées d'ef- 
forts pour vomir et de sourds hurlements. La mort ne tarde pas à sur- 
venir 20 jours aprés l'inoculation, 5 jours aprés le début des premiers 
symptómes. 

Ce chien a présenté un tableau véritablement classique de rage 
furieuse : une période prodromique, une période d'état avec accès 
caractéristiques, enfin la période paralytique finale. 


Un des lapins inoculés le méme jour que le chien a présenté des 
symptómes prodromiques en méme temps que lui. 


Ces symptômes observés le 3 et le 4 février ont été simplement une 
diminution d'appétit et le 5 au matin, nous avons trouvé l'animal para- 
lysé du train postérieur et faisant de violents efforts pour se redresser. 
Le lendemain, la paralysie postérieure s'est accentuée, il y a eu des 
soubressauts dans la partie antérieure du corps ; les pattes de devant 
étaient en agitation continuelle; les yeux étaient injectés; l'animal 
grinçait des dents et mordait de temps à autre les barreaux de sa 
cage. | 

Le 8, au matin, il est mort sous nos yeux, un barreau de sa cage entre 
les dents. 

La tête et la colonne dorsale du lapin et du chien ont été remises à 
l'examen du confrère Sano. 

D'après la durée de l'incubation : la durée moyenne étant habituel- 
lement comprise entre 12 et 19 jours ; d’après le début de l'affection 
survenant simultanément chez le chien et chez un des lapins inoculés ; 
d’après les symptômes observés : symptômes de rage furieuse chez un 
chien non suspect d'avoir conctracté la rage des rues, symptômes de 
rage paralytique chez un lapin; enfin, d'après la durée de l'affection : 4 
à 5 jours, nous sommes en droit de confirmer expérimentalement le 
diagnostic clinique de rage posé par le Dr Thieren. » 

De deux autres lapins, un succomba deux mois et demi aprés l'inocu- 
lation, aprés avoir présenté d'abord des accès de rage rémittente, l'autre 
resta normal ( 1). 


1) Annales de la. Soc. M'éd.- Chir. d'Anvers, p. 140, 1399. 
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Je fus chargé de l'examen nécropsique. 

L'autopsie de la malade fut pratiquée douze heures après la mort et 
resta macroscopiquement négative. Tous les organes semblaient nor- 
maux. Seul le corps thyroïde était le siège de néoplasies fibreuses, assez 
communes chez la femme qui vient de traverser la ménopause. 

À l'ouverture de la cavité encéphalorachidienne, il s'écoule un liquide 
un peu louche, peu abondant. Les centres nerveux ne sont pas con- 
gestionnés ; le long des veines de la convexité du cerveau on remarque 
une infiltration anormale mais peu intense. Il n'existe aucune autre 
particularité à signaler. 


La moitié gauche du bulbe, recueillie aseptiquement est remise à M. le 
Docteur Trétróp pour examen bactériologique. 


Les centres nerveux, les ganglions spinaux, les ganglions du grand 
sympatique furent fixés dans une solution de formol à 5 p. c. 
Quelques parties des centres nerveux, quelques ganglions spinaux et le 
ganglion de Gasser du cóté gauche furent, au contraire, traités par le 
liquide de Gilson. 


Colorées par la méthode de Nissl, les coupes à tous les niveaux des 
centres nerveux ne firent découvrir que des lésions peut notables. 


Au bulbe seulement, les vaisseaux sont un peu plus gorgés que nor- 
malement. C'est à peine si quelques veinules présentent une diapédèse 
qui fait défaut partout ailleurs (fig. 1 et 2) et la névroglie ne parait pas 
encore en prolifération. 


D'une maniére générale les cellules sont moins colorées que norma- 
lement. En ce qui concerne les protoneurones moteurs les blocs de 
chromatine ne sont manifestement entamés qu'au bulbe, là il existe une 
chromolyse légére dans les noyaux moteurs et quelquefois aussi le 
noyau cellulaire un peu gonflé et émigré parait malade. C'est dans les 
corps cellulaires des neurones sensitifs que la chromolyse est mani- 
feste, et cette lésion augmente à mesure que l'on se rapproche des 
nerfs crániens. Le ganglion Gasser en oftre des exemples nombreux. 
Souvent le corps de la cellule s'est entiérement éclairci et le noyau 
retracté se colore d'une maniére plus intense. Le nucléole ne nous a 
pas paru modifié. 

D'autrefois les lésions sont moins intenses, le noyau est plutót 
gonflé, entouré d'un cercle de protoplasme condensé chromophyle, 
auquel succéde une région dépourvue de blocs chromatiques, limité à 
sa périphérie par des blocs assez considérables mais déjà cependant en 
désagrégation. C'est l'image la plus répandue dans les ganglions cérébro- 
spinaux. Souvent cependant la dissolution de la chromatine est trés peu 
accusée et n'éveillerait pas l'attention dans des circonstances normales. 
Nulle part on ne rencontre d'état fissuré ni spirémateux. La vacuoli- 
sation est rare, elle est toujours périphérique ce qui rend son origine 
discutable. 
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quelques cellules paraissent envahies par les cellules de leur capsule, en 
quelques points il parait y avoir un peu d'infiltration du tissu conjonctif 
par des cellules jeunes. C’est dans le domaine du ganglion de Gasser 
droit que s’est produit l’inoculation et pour cette raison, dés le début, j'ai 
examiné tout spécialement ce ganglion. Les ganglions des nerfs vagues 
n'avaient pas été recueillis. 

Dans un des ganglions spinaux cervicaux, j'ai trouvé un endroit oü 
l'infiltration du tissu conjonctif parait assez notable : dans les travées 
conjonctives qui séparent les cellules nerveuses, des cellules conjonc- 
tives jeunes, assez nombreuses, augmentent la densité du tissus. L'en- 
droit le plus atteint, photographié, est reproduit dans la figure 3. Ce 
n’est pas la lésion du nodule rabique produit par multiplication de la 
capsule endothéliale, mais il y a là quelque chose de plus que ce qu'un 
premier examen m'avait révélé. 


Je crois aussi avoir retrouvé dans le voisinage une pseudo-cellule 
géante. Une masse gonflée, en achromatose, fortement colorée par 
l'éosine, distend à l'extréme la capsule endothéliale. En son centre on 
retrouve des granulations fines disposées en boyaux, restes probables du 
noyau. Cette masse globuleuse (comme le démontre l'étude des coupes 
sériées) contient de petits noyaux de cellules endothéliales, le proto- 
plasme de ces cellules ne peut être démontré, moins encore délimité. 
Dans la masse se trouve également un leucocyte à noyau volumineux 
unique et à protoplasme peu abondant. 


Ces rares lésions permettaient-elles un diagnostic anatomo-patholo- 
gique. Je ne le pensai pas ; je ne le crois certainement pas, après avoir 
vu les préparations si belles et si démonstratives présentées à la Société 
belge de Neurologie par M. Van Gehuchten et par M. Crocq. Tout 
au plus suis-je autorisé, aujourd'hui, à dire que l'examen que Jai fait 
rend le cas suspect. Mais je suis convaincu, d'autre part, que les lésions 
de chromolyse et le début d'inflammation que j'ai pu constater doivent 
étre mis en rapport avec l'ensemble des symptómes présentés par la 
malade et qu'à ce point de vue l'examen anatomopathologique vient 
en une faible mesure, mais dont il faut néanmoins tenir compte, con- 
firmer le diagnostic. | 


Quant à l'interprétation des phénoménes, c'est là une táche délicate 
qui n'entre pas dans le plan de cette simple note de documentation. 
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Sur les scléroses combinces 
par M. J. BagixeKki (de Paris) 


L'association des lésions tabétiques des cordons postérieurs et d’altérations scléreuses 
des cordons latéraux me parait beaucoup plus commune qu'on ne le croit générale- 
ment. Il est du reste tout naturel qu'il en soit aiusi, puisque le tabes a des liens 
intiines avec la svplilis et que cette infection produit dans bien des cas de la sclérose 
du système pyramidal. Si la fréquence de cette association n'a pas été suffisamment 
remarquée par les cliniciens, c'est sans doute parce que l'exagération des réflexes 
tendine ix et la contracture, seuls s gnes que lon avait à sa disposition jusque dans ces 
Aerniers temps pour diagnostiquer une lésion des cordons litéraux, font générale- 
ment défaut quand cette lésion se combine au tabes. Le phénomėne des orteils, au 
contraire, que je considère comme pathognomonique d'une perturbation dans le 
système pyramidal, ne semble pas entravé par l'existence d'une névrite des racines 
postérieures et peut se manifester chez des sujets dont les réflexes tendineux sont 
abolis. Or, depuis que je connais ce nouveau sigue et que je le recherche systématique: 
ment chez tous les individus qui sont soumis à mon observation, j'ai constaté chez 
plusieurs malades atteints d'un tabes qui ne se distinguait pas d'ailleurs du tabes vul- 
gaire, le phénoméne des orivils décelant seul la perturbation du système pyramidal, 
qui, autrement, aurait passé inaperçue. 

A côté de ce premier groupe de scléroses combinées où le tabes est trés caractérise, 
il en est un autre où la lésion radiculaire ne se manifeste que d’une manière fruste. 
Dans ce deuxième groupe il y a une catégorie de faits dont j'ai déjà réuni sept cas, sur 
lesquels je veux attirer l'attention d'une manière toute spéciale, car ils sont nécessaire- 
ment méconnus si l'on néglige, comme cela a encore licu trop souvent, d'explorer le 
réflexe du tendon d'Achille, dont l'abolition, ainsi que je l'ai montré (et mon opinion 
a été confirmée par Mills), a, au point de vue du diagnostic du tabes, autant d'impor- 
tance, sinon plus que le signe de Westphal. 

Je vous présente deux malades de ce genre qui sont venus consulter parce qu'ils 
éprouvaient une sensation de lassitude, d'affaiblissement général ainsi que quelques 
douleurs vagues et chez lesquels le phénomène ds orteils et l'abolition des rétlexes du 
tendon d'Achille constituent les seuls signes oh'ectifs d'une atlection or; uique du 
système nerveux. Si ces signes n'avaient pas été recherchós, les malades auraient été 
considérés sans doute comme de simples neurastaéniques. Or, il me parait tres vrai- 
semblable qu'il s'agit là de sclérose combiné». L'abolition du réflexe du tendon 
d'Achille décèle, en effet, une lésion organique atteignant, il est vrai, une partie 
quelconque de l'arc rétlexe et pouvant siéger tout aussi bien à la périnhérie qu'au 
centre; mais, étant donné la perturbation du systéme pyramidal décelée par l'exten- 
sion des orteils, il est rationnel de supposer que l'abolition du réflexe tendineux 
dépend aussi d'une lésion centrale où voisine du centre, d'une altération des racines 
postérieures. En l'absence d'examen nécrocospique, je ne suis pas en droit d’être 
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afHirmatif; je crois néanmoins que cette hypothèse est la plus acceptable de toutes 
celles qu'on pouvait faire. J'ajoute. qu'il y a intérêt pratique à dépister ces cas frustes 
le scléroses combinées qui représentent probablement le premier state d'une 
affection qui, abandonnée a elle-mème, deviendrait très grave. En effet, si un trai- 
tement peut etre efficace, c'est surtout dans la période initiale, et je dois dire que, sur 
la plupart de ces malades, le traitement hydrargyrique à paru exercer une influence 
tres favorable. 


Lésions traumatiques dans le domaine de l'Epicóne médullaire 
par M. L. Minor (de Moscou) 


La limite supérieure du còne médullaire doit, après les observations cliniques du 
professeur Raymond et les recherches anatomiques de Müller, être placée immédiate- 
ment au-dessus du niveau de l'émergence de la troisième racine sacrée. Les signes cli- 
niques des affect ons du cône se composent, d'un cóté,de l'intégrité absolue des membres 
inféricurs et de l'autre d'une affection des sphincters avec anesthésie en selle. L'auteur 
à eu l'occasion d'observer une série de cas avec une lésion probable de la substance 
grise ou des racines des serments situés immédiatement au-dessus du cône, ne dépas- 
sint pas la limite supérieure de la cinquième racine lombaire. 


Les symptomes complexes très caractéristiques consistaient dans (ous ses cas en: 

l" Intégrité des réflexes rotuliens (signe de la limite supérieure) ; 

2 Integrité des sphincters (limite inférieure): 

3 Symptome posilif : affection du plexus sacré, spécialement affection grave et 
durable du nerf sciatique poplité externe (nerf péronier). 

Des cas analogues ont été observés par Kocher, Müller, Stolper. Koetter, sans étre 
rangés dans un groupe spécial. 

Dans un but didactique et au point de vue de la classification, l'auteur propose d'as- 
signer à cette partie de la moelle épinière le nom d'épicône médullaire. 


Sur la pathogénie de la. Syringomyélie 
par M. PREOBRAIENSRY (de Moscou) 


Dans tous ces cas de syringomyélie gliomateuse, Préobrajensky a constaté que la 
cavité primitive était le canal central dilaté ou un diverticule de ce canal. Le processus 
pathologique, base de la syringomyélie gliomateuse, se ramène à une inflammation 
chronique de l'épendyme: le processus débute dans la vie embryonnaire à cause des 
anomalies de fermeture de la gouttière médullaire. 


La cavité de lasvringomyvélie ne saurait résulter de la fonte du tissu gliomateux : ce 
tissu ne fond pas, mais prolifere, et cette prolifération peut aboutir à l'oblitération 
de la cavité. ou si elle se fait excentriquemertt, à la production de diverticules de 
deuxième, troisi®me ordre; nrdinairement la prolifération s'effectue à la fois en dedans. 
d'où tendance à l'oblitération, et en dehors. d'où tendance à la formation de cavités 
secondaires. 


Cette prolifération n'est pas une production de tumeur, de gliôme; c'est une hyper- 
plasie inflammatoire. L'altération considérable des paroïs vasculaires dans la svringo- 
myélie montre l'iniportince du. role des vaisseaux dans le processus: ce ròle toutefois 
est secondaire. 
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Contribution à l'étude du syndrome de Brown Séquard 


par MM. DEJERINE ct LoRTAT-JACOB (de Paris) 


Malade de 59 ans. — Depuis dix-huit mois, douleurs dans le bras gauche.Paralysie du 
membre supérieur gauche depuis huit mois, faiblesse du membre inférieur gauche 
depuis six mois. 

Membre supérieur gauche : Atrophie des éminences thénar, hypothénar et des inte- 
rosseux. | 

A l’avant-bras : alrophie du groupe des fléchisseurs (groupe cubital). 

Membre inférieur gauche : diminution de la force musculaire telle que la malade ne 
peut se tenir seule debout. Pas de phénomène du pied. 

Exagération du réflexe rotulien. Troubles du sphincter vésical, incontinence d'urines. 

L'examen électrique donne une diminution de la contractilité faradique et galvanique 
pour les muscles et les nerfs du cóté gauche sans R. D. 

Sensibilité : localise mal le tact au-dessous de la ceinture. Sensibilité diminuée. Douleur : 
hyperesthésie à gauche. Anesthésie à droite dans la partie du corps au-dessous du rein, 
et y compris les membres inférieurs. 

Sensibilité thermique : même topographie. Erreurs de localisation et retard. 

AvTorsti&. — Rien de macroscopique. Les coupes sériées colorées au Pal montrent que 
la lésion initiale siège à la septième cervicale : elle s'étend en hauteur ju:qu'à la 
deuxième dorsale. 

En largeur, elle occupe une zone comprise entre le sillon antérieur en avant, et le bord 
externe du faisceau de Goll en arriàre, du cóté gauche. 

Au-dessous de la lésion, les faisceaux, p. direct et p. croisé du même côté, dégéncrent 
dans tout leur trajet. 

Au dessus, on suit jusqu’à la partie inférieure du bulbe la dégénérescence des faisceaux 
de Goll, de Burdach et du faisceau cérébe'leux. Les faisceaux de Gowers sont pris des 
deux côtés avec prédominance à gauche. Les racines antérieures et postérieures sont 
prises également. ! 

Au carmin: lésions de méningite surtout accentuées dans la région cervico-dorsale 
gauche. 

Périartérite, périphlébite ; pas d'oblitéra'ion vasculaire. Au niveau des vaisseaux, 
prolifération intense de la névroglie. Ils pénétrent dans les septa en les dilatant et en 
certains points les gaines de myéline sont diffuses, mal colorées, et les cylindraxes 
tuméfiés. 


Tumeur du IV* ventricule avec diabéte insipide 


par M. ManiNEsco (de Bucharest) 


Diabéte insipide devenu sucré avec l'extension de la tumeur ; malgré l'envahissement 
du nœud vital par la néoplasie, malgré plusieurs hémorrhagies, le inalade resta vivant 
pendant assez longtemps, el mourut ensuite subitement. Toute la région bulbaire était 
cependant envahie par le néoplasme. 


Un cas de polyurie avec lésion du IV' ventricule 


par M. SwiTALsKI (de Lemberg) 


Chez un malade qui était depuis trente-cinq ans atteint d'un diabète insipide, on a 
trouvé à l'autopsie un angiomo sur le plancher du IV* ventricule. L'examen microsco- 
pique démontra que l'angiome s'étendait à partir du bulbe, juste au-dessus des noyau 
du pneumogastrique, jusque dans le pédoncule cérébral droit. 
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Un cas ۱۱ ۳/۵۱۱۵ 
par M. Laxxots (de Lyon) 


M. Lannois rapporte un cas familial de cette variété d'œdème névropathique encore 
peu connue et qui a été récemment isolée par M. H. Meige. Il montre les photo- 
graphies de deux de ses malades. L'observation porte sur quatre femmes de la méme 
famille : la mère, deux filles et une petite fille qui étaient atteintes d'un même œdème 
chronique blanc, dur, indolore, à distribution segmentaire. Dans le cas le plus étudié le 
diagnostic devait être fait avec le myxoedème. 

Il s'agit vraisemblablement, dans ces cas, d’une dystrophie du tissu conjonctif et vas- 
culaire en rapport avec une lésion congénitale des centres trophiques médullaires. 


La cryoscopie des urines de la polyurie nerveuse 


par MM. Sorques et BALTHAZARD (de Paris) 


Le point de congélation de l'urine des malades atteints de polyurie nerveuse peut étre, 
contrairement à la règle, infi rieur à celui du sang qui est, comme on sait, 09,70. Nous 
l'avons vu tomber à 09,40, 05,30 et méme, chez un malade qui urinait huit litres par jour, 
à U'17. Ces faits permettent de préciser la théorie de Koranyi sur la sécrétion rénale. 
en ce qui touche le fonctionnement du glomérule. On sait, en effet, que par le glomérule 
filtre une solution de chlorure de sodium pure ; Koranyi pense que la tension osmotique 
de celte solutiou est voisine de celle du sang, el qu'elle a par suite, pour point de con- 
gélation 0,50 : par suite, étant donné que dans les canalicules urinaires l’urine ne peut 
que se concentrer par résorption d'eau, le point de congélation de l'urine ne pourrait 
jamais etre inférieur à 0:50. Or, nous la voyons egaler 0,17. 1l est done nécessaire 
d'admettre que la solution qui filtre par le zlomerule à une tension osmotique inférieure 
à celle du sang, hypothèse confirmée par les expériences de Starling qui évalue la ditié- 
rence de tension osmotique à 40 mm. de mercure. 

La cryoscopie nous a permis également de déceler deux fois sur trois malades un 
fonctionnement défectueux de l'épithélium canaliculaire, sans toutefois d'insuffisance 
marquée de la dépuration urinaire. Dans tous les cas nous avons noté une suractivité de 
la circulation rénale. 


Sur un cas de paralysie radiculaire supérieure du plexus brachial chez un jeunc enfant 


par MM. RayMoxp et Hver (de Paris) 


Une jeune enfant est atteinte, à l'âge de un an. d'une paralysie du plexus brachial 
avec réaction de dégénérescence limitée au groupe radiculaire supérieur. La distinc- 
tion d'avec la paralysie spinale infantile peut ètre faite par l'uniformité des altérations 
musculaires et par leur localisation exclusive aux divers muscles du groupe radiculaire 
supérieur : par l'absence de toute période fébrile l'invasion et par la cause qui a produit 
cette paralysie (distension du plexus brachial par chute sur le coté droit de la face et 
sur l'épaule droite). 

L'évolution. suivie pendant cinq ans, a fait constater ane réparation lente ct progres- 
sive, assez bonne actuellement bien qu'incomplète. Il s'est produit un arrêt de dévelop- 
pement du squelette du bras paralysé portant presque exclusivement, comme le mon- 
trent l'examen clinique et une radiozraphie, sur l'omoplate et sur l'humérus. Cette 
observation montre aussi que les nerfs tropliiques de l'humérus et de l'onoplate pro- 
viennent en grande partie, sinon exclusivement, de la partie radiculaire supérieure du 
plexus brachial, c'est-à-dire des cinquième et sixieme racines cervicales. 
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Sur l'évolution de quelques cas de paralysies radiculaires du plexus brachial 
par M. Hver (de Paris) 


Parmi une trentaine de cas de paralysies radiculaires du plexus brachial, observées 
par E. Huet depuis six ans, quelques-unes étaient légères, sans modifications accentuées 
des réactions électriques; elles ont guéri rapidement et complètement. D'autres 
étaient graves, causées par un traumatisme violent ; leur évolution a confirmé le pro- 
nostic grave qu'elles comportaient. Parmi les premières M. Huet retient quatre cas qu'il a 
pu suivro pendant plusieurs années; bien qu'elles aient été causé.s par des trauma- 
tismes relativement légers, la répara'‘ion n été lente et incomplète. Comparées à des 
névrites traumatiques des troncs nerveux, les paralysies radiculaires du plexus brachial 
semblent comporter un pronostic plus grave. Pour expliquer cette plus grande gravité, 
M. Huet émet deux hypo:héses : ou bien les lésions des racines antérieures des ne rts 
provoquent. du côté des cellules des cornes antérieures correspondantes, une réaction 
secondaire plus rapide et plus intense que les lésions traumatiques des troncs nerveux 
eux-mêmes, ou bien la cause qui produit la distension des fibres nerveuses radiculaires 
étend son action jusqu'aux cellules des cornes antérieures et a sur ces cellules une 
influence directe. 


Neurasthénie el vieillesse, 
par Pierre Panisor (Nancy). 


La neurasthénie vraie n'est pas seulement une maladie de l'ige adulte, mais aussi de 
la vieillesse. 

Après 60 ans,on la trouve soit comme continuation d'une neurasthénie de l’âge adulte 
(19 fois sur 174 cas), soit comme premiére manifestation de la névrose (8 fais seulement 
sur 174 cas). 

L'hérédité nerveuse remplit toujours le rôle étiologique préj'ondérant qu'on ne saurait 
attribuer à l’artériosclérose sans a'ler contre de nombreux faits cliniques; la vieillesse 
ne prédispose pas à la neurasthénie. 

La neurasthénie chez le vieillard diffère de celle de l'adulte par une alténuation des 
symptômes, manifeste surtout dans les cas où 12 névrose a apparu pour la premiere 
fois après la soixantaine (neurasthénie sénile proprement dite). La forme cérébro- 
spinale est la plus fréquente. | 

Le diagnoslic de la maladie de Béard est particulitrement délicat à un re avancé et 
nécessite un examen approfondi pour éviter de la confondre avec les troubles neuras- 
‘héniformes qu'engendre l'involution sénile. 

La neurasthénie aboutit quelquefois à la démence sénile et vient alors ajouter sa 
symptomatologie propre à celle qu'engendre la lésion cérébrale. 


Sur un moyen d'etudier les variations du cerveau 


par: M. Biancui (de Parme) 


Bianchi expose son procédé pour déterminer sur le front à l’aide du phonendoscope,l:s 
régions où viennent s'appuyer les pòles frontaux des hémisphères du cerveau. Le fait 
remarquable, c’est que l'écartement des deux pôles est variab'e pour le même sujet. 
Ainsi le matin au réveil, l'écartement est à son msximum ; il diminue graduellement et 
atteint son minimum le soir, lorsque le sommeil vient. On peut, en faisant absorber du 
café fort, une petite dose d'alcool, suspendre la progression du rapprochement des deux 
lobes frontaux.Bianchi a constaté aussi que, pendant les étais d'excitation ou d'agitation, 
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l'écar:ement des deux poles était considérable, que dans les états de dépression 
l'espace libre était diminué. Ces constatations paraissent susceptibles, vu la simplicité 
et la rapidité du moyen de lcs obtenir, d'entrer dans la pratique pour l'étude de la 
physiologie et de la pathologie cérébrales. 


Tumeur de la moelle épiniére 
par M. HENSCHEN (de Upsala) 


Je désire vous présenter une tumeur de la moelle épinière enlevée avec plein succès. 
Je ne vous parlerai pis de l'histoire cl'nique du malade: elle est trop longue et sera 
publiée ultérieurement. Je me contenterai de dire qu'il s'agissait d'un soldat de 50 ans. 
Le premier symp'óme qui ait été observe parle malade éiait le suivant : se trouvant en 
traineau, il fut étonné de ne pas sentir le froid à la jambe gauche, alors que cette sensa- 
tion était tres accusée à la jambe droite. Six mois plus tard, il éprouva de la faiblesse de 
la jambe droite et du bras droit et, û la fin de l'année, à la suite de l'aggravation des 
symptómes, il entra û la clinique de Upsala. 

En l'espac * de quelques semaines, il fut compl tement paralysé des membres infi- 
rieurs et les membres supėricurs étaient également afłt.iblis. L'inseasibilité, d'abord 
limitée aux membres in'érieurs, gagna le tronc jusqu'au niveau des épaules. 

Il fut opérè par mon collègue le Dr Le: ander qui trouva la tumeur exactement à 
l'endroit diaznostiqué (au niveau de la sixième vertèbre cervicale), l'enleva sans difti- 
culté, et la motilité revint avec une tell: rapidité, qu’après quelques mois,le malade put 
marcher sans la moindre difliculté et sans faire usage de bâton. 


Revision iconographique du torlicolis mental 
par MM. FrixpeL et MHice (de Paris) 


Feindel et Mcige rappellent les principaux caractères du torticolis mental, tels que 
M. Brissaud les a fait connaitre. Ce tic d'habitude s’installe chez des prédisposés, à l'occa- 
sion d'une cause déprimante, et un certain nombre d'observations montrent avec netteté 
que le mouvement spasmodique dérive de l'éducation d'un mouvement d'abord voulu. 
répété à satiété, et devenu une habitude échappant de plus en plus à la volonté. — Lu 
des points les plus intéressants du torticolis mental est ce fait que chaque malade peut 
complétement et instantanément redresser sa téte par un procédé de son choix ; gráce à 
un artifice puéril, soutien de la tête par une main, par un doigt, la volonté débile du 
sujet replace sa tête droite, alors que cette même volonté est impuisante à ramener, en | 
commandant aux seul: muscles du cou, la têto dans la rectitude. Feindel et Meige pré- 
sentent une vingtaine d'images photographiques de la correction du torticolis mental par 
la main du malade qui en est aflecté et donnent trois nouvelles observations oü l'on voit 
quelques variations du procédé. Ils terminent par un mot sur le traitement du tic parla 
méthode d'entraînement de la volonté an moyen d'exercices gradués d'immobilité et de 
mouvements, qui leur a donné des améliorations et des guérisons définitives. 


Myxoedème, goitre exophtalmique 
par Ch. ACHARD (de Paris) 


M. Achard présente une femme atteinte de goitre exophtalmique et qui a subi, il y 3 
trois ans, la 16section bilatérale du grand sympathique cervical. L'opération n'a produit 
. qu'une amélior;tion trés passagère, Depuis, la maladie a poursuivi son évolution. Il s est 
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développé du vitiligo, de la décoloration d'une partic des cils. Les poils des aisselles et 
du pubis sont to ubés. En outre, les membres inférieurs sont le si‘ ge d'une infiltration 
pachydermique comparable au myxoedème. 


Contagion de la. Neurasthénie 


par M. À. MouTiER ide Paris) 


M. Moutier, pour expliquer la neurasthénie à deux, poursuit la comparaison qu'il a 
déjà faite du système nerveux à un accumulateur électrique et montre gue la 
contagion serait un fait physique résultant des variations que le sujet malade fait 
subir au sujet sain dans sa dépense d'énergie, ce qui améne une décharge de son 
systeme nerveux central. Qu'un accumulateur électrique construit pour un débit 
constant serait délérioré dans les mémes conditions si on le soumettait à des variations 
de débit semblables. 


Die Stlellungen der Frage iu. [Bezug der. Anwendung der. l'rinzinpien 


des Darwinismus zur pathologie 
par M. TuTIscHRINK (de Moscou) 


L'auteur cherche à prouver que, dans une certaine mesure, on peut, à la faveur des 
statistiqne cliniques, assigner une loi aux phénomènes de l’hérédité. Cette loi monire- 
ra.t que la sélection pathologique est un facteur qui entre constamment en ligne de 
compte dans l'étiologie des malades acquises ou congénitales. 


Lésions des noyaux du pneumogastrique dans la sclérose latérale «unyotropluque 
el la paralysie spinale antérieure suhaiguë de Duchenne 


par MM. CL. PHILIPPE et MaJkwıcz (de Paris) 


Les auteurs ont pu étudier, par la méthode de Nissl, les noyaux du pneumogasirique 
chez deux malades qui avaient succombé à des accidents cardio-pulmonaires 
d'origine bulbaire. Ils ont constaté des altérations structurales intenses et une 
diminution d: nombre daas les amas cellulaires (nucleus ambiguus, noyau dorsal); 
mais ces altérations étaient sensiblement plus marquées pour le nucleus ambiguus. 
Ain:i ces résultats de pathologie humaine confirment une opinion, émise sur le terrain 
expérimental, par MM. Marinesco et Van Gchuchten qui ont soutenu, contraire- 
ment à la doctrine classique, la nature motrice du noyau dorsal du nerf vague. De plus, 
les auteurs pensent quo ces cellules apparliennent à un type moteur spécial différent, 
par exemple, du type des grandes cellules radiculaires de la corne antérieure de la 
moelle épinière. 


L'auto-microsthésie 
par M. BLocu (de Paris) 


On a décrit sous le nom de microsthésie une affection du toucher caractérisée par 
une altération spéciale des sensations de poids et de volume. Lorsqu'un malade, 
atteint de cette affection, tient dans sa main un objet quelconque, un presse- 
papier, par exemple, cet objet lui semble meins lourd et moins volumineux qu'il ne l’est 

n réalité. 
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J'ai eu l'occasion d'observer une hyslérique qui présentait le phénomène auquel on 
pourrait donn vele nom d'auto-microsthésie. Elle se plaignait, en effet, d'avoir maigri 
considérablement alors qu'il n'en était rien. Elle n'était ni diabétique, ni albumi- 
nurique, ni cancereuse, ni tuberculeuse : elle était auto-microsthésique. Lorsqu'elle se 
palpait, elle trouvait que ses membres étaient diminués de volume, que sa téte élait 
rétrécie, que ses seius avaient disparu. Ce symptóme a persisté chez elle pendant six 
mois, et, comine celte malade a été plusieurs années avant de guérir, on peut en 
déduire que l'aulo-microsthésie est d'un pronostic peu favorable. Il serait également 
intéressant de rechercher si les microsthésiques sont tous auto-microsthésiques. 


La trépidation épileploide du membre infcrieur 


par M. BrocH (de Paris) 


Voici la description de ce symptôme et la manière de le provoquer. Je l'ai constaté 
sur un malade atteint de sc'érose en plaques datant de deux ans, el je me pro- 
pose de le rechercher dans toutes les affections pouvant déterminer de la paralysie 
spasmodique : 

Le malade se tenait debout, les mains arcboutées sur un meuble. Il fléchissait 
légerement la junbe droite sur la cuisse en s'appuyant de tout son poids sur cette 
jambe demi-fléchie et en detachant l’autre du sol. Dans cette position, il se produisait 
des mouvements alternatifs de Hexion et d'extension, à raison de soixante à quatre- 
vingi par minute; ces mouvements étaient à rythme égal et d'une amplitude assez 
considérable. Tani que le malade gardait cette attitude de demi flexion, il lui était 
impossible de ralentir ses mouvements; mais ces derniers s'arrétaient aussitot qu'il 
remettait la jambe en extension. Chez mon malade, ce phénoméne était uuilatéral et ae 
portait que sur la jambe droite. 


Un cas de dermo-neuro -fibromalose compliquée de phénomènes spinaux 
el de déformation considérable de la colonne vertébrale 


par M. HAUSHALTER (de Nancy). 


Observation d'un jeune garçon de 16 ans, atteint de paraplégie spasmodique avec 
troubles de la sensibilité dans les membres inférieurs (thermanesthésie variable comme 
siege et intensité et diminution transitoire de la sensibilité tactile), troubles des sphinc- 
ters et déformation considérable uu thorax; il existe en. méme temps du strabisme 
interne de l'œil gauche et de la névrite optique à droite. Le début remonte à l'âge de 
1? ans ; on ne relève chez le malade aucun autécédent morbide personnel ou héréditaire ; 
le développement physique et intellectuel est normal. Les symptômes spinaux sont dus 
chez lui à la localisation médullaire de la maladie de Recklinghausen. Les signes cutanés 
de la dermo-neuro-fibromatose se réduisent à une quinzaine de petits fibromes cutanés, 
papuleux, mous, recouverts de poils ruües, à deux verrues colorées, a trois pelits fibromes 
durs sous-cutanés dont l'un atteint le volume d'une noix, à une vingtaine de taches 
pigmentaires de couleur café au lait clair. Le fait le plus curieux de cette observation 
réside dans la déformation du thorax, manifeste surtout dans la situation assise ; elle 
consisté en uns énorme cypho scoliose dorso-lomba're à grande courbure, et une 
plicature du tronc en avant, au niveau du creux épigastrique. 

Cette déformation, qui disparaît presque totalement dans le décubitus dorsal, semble 
bien étre en rapport avec des altérations osseuses qui ne sont pas sans analogie avec 
l'ostéomalarie, et qui ont été signalées plusieurs fois déjà dans la dermo-neuro-fibroma- 
tose, en particulier par MM. P. ManiE et CovvRLAIRE, même en l'absence de phénoménes 


spinaux. 
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La prédominance des accidents médullaires et de la déformation du thorax, l'atténua- 
tion des phénomèn:s cutanés, rendent intéressant ce cas de maladie de lteklinghausen, 
qui montre un des aspects multiples sous lesquels peut se dérober ou se manifester la 
maladie. 


La dyspnée des Neurasthéniques 
par M. ANDRE (de Toulouse) 


Les auteurs qui ont écrit sur la neurasthénie sont très brefs sur les troubles respira- 
toires de cette névrose. À peine sisnalent-ils une certaine sensation d’oppression, de la 
toux nerveuse et l'asthme des foins. M. An‘iré a acquis, par de nombreuses observations, 
la conviction que les neurasthéniqu:s éprouvent fréquemment une dyspnée singulière, 
d'origine complexe, mais en grande partie d'ordre psychique, s'accompagnant d'une 
véritable angoisse et indépendante de toute lésion cardio-pulinonaire. Le malade fait 
volontairement des inspiratious profondes, répétees, entrecoupées quelquefois de bäille- 
ments et provoquant à la fin un état de fatigue douloureuse des muscles thoraciques. ll 
suffit au sujet d'être distrait, de se livrer à un travail quelconque, à une lecture, pour 
être débarrassé de cette obsess on. 

ll ne s'agit pas de palpitations cardiaques qui existent quelquefois d'une manière 
concomitante, et que les malades savent très bien distinguer; ni de la tachypnée hysté- 
rique qui se produit sans anxiété et sans douleur, s'accompagne de spasme pharyngien 
el se termine souvent par une crise de pleurs. Parmi les causes déterminantes les plus 
fréquentes de la dyspnée neurasthénique, on rencou' re la réplétion gazeuse de l'estomac, 
une crise de névralgie intercostale, la lectur: d un chapitre de pathologie, certa'nes 
influences barométriques, etc. En résumé, une circonstance passagère et de minime 
importance met en jeu un trouble respiratoire purement névropathique qui sera pro- 
longé indéfiniment par l'obsession. 


Pathogénie des paralysies radiculaires traumatiques du Plexus brachial 
par MM. Huer, Duvar et GuiLLAIN (de Paris) 


Nous avons observé vingt-six cas de paralysies rudiculaires traumatiques du plexus 
brachial au point de vue clinique et électrique. Ces paralysies ont reconnu des causes 
très diverses (port de lourds fardeaux sur l'épaule, le bras étant en hyperélévation 
abduction, bras relevés pendant le sommeil, traumatismes sur la région scapulaire, 
tiraillement de bras, etc...). Dans toutes ces observations nous avons retrouvé l'abais- 
sement de l'épaule, soit l'hyperélévation du bras; les paralysies radiculaires sont 
fonctions de ces deux causes. 

Nous avons reproduit, sur le cdavre, ces divers m uvements qui avaient amené ces 
paralysies eu clinique.Nous avons vu que, dans l'elévation ou l'abaissement de l'épaule, 
la compression du plexus est impossible entre la clavicule et la première côte. Dans la 
rétropulsion de l'épaule, la clavicule touche la première côte en dehors des scalènes à 
l centimètre et demi du plexus. La compression des racines ne peut se faire entre les 
apophyses traverses et la clavicule dans l'abduction du bras. Au contraire, l'abaissement 
de l'épaule ou l'élévation du bras amène la tension des rac nes du plexus, surtout 
de la cinquième, sixième et de la première dorsale qui vient s'écraser sur le col de la 
première côte. Le ganglion rachidien, dans la traction exercée sur le bras, tend à faire 
hernie en dehors de la gaine durale, témoignage de la traction exercée sur les racines 
postérieures. Des lésions peuvent se trouver créées par l'aplatissement des cinquième et 
sixième racines sur la gouttière des apophyses transverses par l'aplatissement de la 
première dorsale sur le col de la premivre côte. Les transvcrses ct la premitie cûte 
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servent de poulie de réflexion pour amener des lésions radiculo-médullaires. Un trau- 
matisme violent et brusque peut rompre les racines antérieures et postérieures, mais 
les racines postérieures se rompent après les racines antérieures. — Le pronostic des 
paralysies radiculaires, l'existence des troubles d'anesthésie radiculaire, la persistance 
des troubles de la sensibilité, dépendent du traumatisme qui, brusque ou lent, violent 
on minime, amène des lésions réparables ou non des racines antérieures et postérieures 
du plexus brachial. 
L'anatomie pathologique confirme la réalité de ce mécanisme. 


Isothermie cutanée el cryanesthésie dans le goitre exophtalmique 


par M. JACINTO DE LEON (de Montévideo) 


Au commencement de la maladie, la plupart des sujets prétendent ressentir des sen- 
sations de chaleur; effectivement on trouve dans le creux axillaire une température 
augmentée (37*,5 à 38,4 dans les cas de l'auteur). 

Lorsque la mal idie es* constituée, on observe autre chose : l'isothermie cutanée. La 
sur'ace cu'anée, méme aux extrémités, est partout à la même température que celle 
du creux de l'aisselle. 

Un autre symptôme nerveux présenté par les malades atteints de goître exophtal- 
mique est leur résistance au froid. Cette cryanesthésie ne doit pas se confondre avec les 
sensations de chaleur du début de la maladie ; avoir des sensations de chaleur et ne 
pas sentir le froid sout deux choses bien distinctes. Il y a tout lieu de penser que 
l'isothermie cutanée, le non-relroidissement des extrémités, est la cause directe de la 
cryanesthésie. de la résistance au froid. À remarquer aussi que l'augmentation de la 
résistance au froid mirche de pair avec la diminution de la résistance électrique. 

Les sympto.nes décrits par Jacinto de Léon sont si nets que l'auteur propose de les 
comprendre parmi les signes cardinaux du goitre exophtalmique. 


Idiolie microcéphalique, agénésie cérébrale, cerveau pseudo-kystique 
par MM. BornRNEviLLE et OBERTHüR (de Paris) 


Il s'agit d'un enfant de deux ans et demi idiot, ayant un crâne notablement plus 
petit que celui d'enfants normaux de même âge. — A l'autopsie, les hémisphères sont 
transformés en deux vastes pseudo-kystes dont les parois sont formées de substance 
cérébrale atrophiée. 

Au point de vue clinique, cet enfant appartient au groupe des idiots microcéphales.Son 
crâne, et c'est la règle très générale pour toutes les formes de l'idiotie, n'offre pas de 
synostose prématurée. — Son cerveau montre que, ici, la microcéphalie est due à une 
lesion destructive qu'on rencontre rarement à un degré aussi considérable; c'est la 
première fois que Bourneville et Oberthür voient un exemple de ce genre. 

Les auteurs rappellent que la microcéphalic n'est pas due à une lésion unique, 
mais à des lesions multiples : arrêt simple de développement des circonvolutions, — 


arrêt de développement avec malformations variables, — sclérose générale des 
circouvolutions ; — enfin, comme dans ce cas, à une transformation kystique de nature 
nfla mmatoire. 


Méningo-encéphalite 
par MM. BOURNEVILLE el CROUZON (de Paris) 


MM. Bourneville et Crouzon présentent l'encéphale d'une enfant de 8 ans, dont 
l'histoire clinique peut se résumer ainsi: idiotie profonde avec excitation, cris el 
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pleurs, les antécédants faisant détaut. La dure-mère est très notablement épaissie ei 
est recouverte, sur sa face interne, de néo-membranes au niveau des lobes frontaux, 
des fosses temporales et de la base du cerveau. La pie-mère, louche et épaissie au 
moment de la décortication, a entrainé la couche de substance grise du cerveau et on 
trouve, adhérents à la méninge, les moules des circonvolutions.Cette pie-mère présente 
alors une épaisseur d'un demi-centimètre environ. L'hémisphère sous-jacent est 
réduit à la substance blanche; la forme gén rale des circonvolutions est conser- 
vée; leurs contours ne soni plus sinueux mais angulaires et leur coloration est 
légèrement rosée. 

Il s'agit là d'une forme de méuingo-encéphalite trés accentuée et diflérant nota- 
blement de celles que l'on rencontre d'ordinaire et dont MM. Bourneviile et Crouzon 
présentent, par comparaison, un exemple. Dans le cas actuel les lésions rappellent 
celles de certaines paralysies géuérales de l'adulte; ces lésions sont rares daus l'en- 
fance, mais ont été déjà observées par M. Bourneville en 1882, 1883, 1881 avec 
MM. Wuillamier, Dauge et Leplaive, et par Baillarger en 1832. Les auteurs font voir 
plusieurs planches et photographies représentant les mémes lésions à des degrés divers, 
correspondant à un tableau clin‘que spécial qu'ils résument par ces mots : idiolie symp- 
tomatique de méningo-encéphalite, tout en eslimant qu'il sera possible un jour de «e 
borner au mot : méningo-encéphalite. 


Atrophie cérébelleuse. Diplégie cérébrale spasmodique infantile chez deux frères 
par MM. BounNEVILLEK et CRouzoN (de Paris). 


MM. Bourneville et Crouzon présentent l'encéphale d'un enfant de seize ans, dans 
lequel le cervelet est atrophié dans sa totalité : les hémisphéres, le vermis, les lobules 
pneumogastriques sont tous diminués de volume dans des proportions égales. Le cer- 
veau ne présente pas de lésions. L'étude histologique de la moelle montre une diminu- 
tion des fibres dans les faisceaux pyramidaux, surtout dans les faisceaux croisés : le 
cordon latéral dans le reste de son étendue, le faisceau cérébelleu x en particulier, paraît 
indemne. 

Pendant la vie, l'enfant avait tous les caractères cliniques de l'idiotie complète, il 
était incapable d'un mouvement spontané usuel, la marche lui était impossible. Ses 
membres étaient en contracture, mais é‘aient susceptibles, après une certaine résis- 
tance, de mouvements provoqués. Les réflexes étaient légèrement exagérés. Le malade 
était gâteux. Aucun symptôme cérébelleux n'avait été observé. 

L'enfant n'ava t jamais été normal. ll semble toutefois que son idiotie, son gátisme 
el sa paralysie, aient surtout été marqués après une rougeole qu'il a eue à l'ág» de 
18 mois. Jamais on n'avait observé de convulsions. 

Ses antécédents héréditaires ne sont point anormaux.Sa mère a eu cinqautres enfants, 
dont quatre bien portants, et a fait trois fausses couches. Un des frères de cet enfant. 
eucore vivant, est dans le service de Bicêtre, et présente les symptômes d'une 
déplégie spasmodique. Aussi MM. Bourneville et Crouzon pensent-ils qu'il s'agit 
peut-être là d'une affection familiale, sans formuler toutefois de conclusions 
rigonreuses. 

Les photographies représentant ensemble les deux fréres nus et vus de face et de dos 
semblent indiquer cliniquement ane maladie identique. La lésion anatomique sera- 
t-elle la méme? C'est ce que l'avenir décidera. 


Etudes expérimentales concernant l'action de l'alcool 


par Lan. HaskovEc (de Prague). 


l” L'injection intra-veineuse de 5 cent. cubes de solution (alcool éthylique 50, eau 
12 cent. cubes) produit,chez le chien,une diminution de la pression intra-artérielle et le 
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ralentissement du pouls: ? l'intensité du phénomeue dépend de l'individualité de l'ani- 
mal; 3 les doses plus fortes présentent l'effet plus grand ; 4° les ondes du pouls sont 
très hautes (excitation du vague); on peut observer une arythmie grave du cœur; 5 le 
ralentissement et l'arythmie sont surtout accentués si les vagues étaient déjà excités au 
début de l'expérience; 6° la vagotomie n'empêche pas complètement le ralentissement 
du pouls, 7° l'utropine empéche les hautes ondes du pouls; 8’ après atropinisalion on 
n'observe pas le ralentissement du pou s; 9° vagotomie et atropinisation n'ont aucune 
influence sur la pression sanguine, après l'injection d'alcool; 10° les modifications sont 
plus sensibles si on élève préalablement la pression sanguine par l'injection d'eau salée; 
11° la diminution de pression s'observe mème avec la compression de l'aorte, aprés la 
ligature des organes abdominaux; 12° cette dernière ne modifie pas l'écoulement du 
sang par une jugulaire; 13^ la diminution de pression s'observe, même quand on 
tranche le bulbe, quant on détruit la moclle: 149 on n'observe pas alors les hautes 
ondes du pouls et un ralentissement plus marqué; 15° l'injec‘‘on directe d'alcool dans 
la jugulaire a pour effet la mort du cour; :6* donc leralentissement du pouls est ici 
causé surtout par l'excitation des centres des nerfs vagues et de leurs appareils péri- 
phériques et aussi un peu par l'action directe de l'alcool sur le ceur; 1° la diminu- 
tion de la pression sanguine est causée par l'affaiblissement direct du cœur par l'alcool ; 
INo les doses faibles d'alcool causent, au contraire, une augmentation de la pression 
sanguine de courte durée et un léger ralentissement du pouls. 


Démence épileptique paralytique spasmod'que 
par JULES Voisix (de Paris). (Présentation de malades.) 


M. Jules Voisin présente cinq jeunes filles âgées de 12 à 22 ans, atteintes de démence 
épileptique paralytique spasmodique à des degrés divers. Ces ciuq malades, épileptiques 
depuis l'âge de 3 ou 4 ans, ont toutes les cinq des accès sériels et des étatsde mal. 

A la suite de ces accès ou de ces états de mal elles présentent des troubles moteurs 
et intellectuels prononcés, mais passagers. 

Les troubles moteurs consistent en paralysies partielles (monoplégie, hémiplégie): 
les réflexes sont exagérés ; la démarche est très pénible, sautillante, spasmodique sur- 
tout apres un exercice prolongé. 

Du coté de l'état mental on constate de l'hébétude et aussi une véritable 
stupeur. 

Ces phénoménes,aussi bien somatiques qu'intellectuels, s'améliorent dans les espaces 
intervallaires, mais ne reviennent jamais à l'état primitif,de sorte que,progressivement, 
à la suite des séries d'accés, une véritable démence et une contracture compléte 
se produisent; et la malade, enfin, aprés dix à douze ans, meurt contracturée, 
coinpléteinent. démente, emportée par une vaste eschare ou un état de mal. 

Ces malades ne sont pas des idiotes épi:eptiques, car elles étaient auparavant intel- 
ligentes, comme le prouvent les cahiers que je vous montre ; ce ne sont pas non plus 
des paralytiques générales, car elles n'ont pas d'inégalité pupillaire, pas de tremble- 
ment fibrillaire de la langue et des lévres, pas d'idées de grandeur, pas d'accroc de la 
parole, quoique ayant une manière particulière, caractéristique d'énoncer les mots en 
projetant les lèvres. 


PRESENTATIONS DE MALADES 


Atrophies musculaires 
par M. DEHJERINE 


Achondroplasie. Dysostose cléido cränienne héréditaire 


par M. PIERRE MARIE. 
(A suivre.) 
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Traitement de l'épilepsie par la bromipine. — F. Schulze, de Gottingen, a 
consacré sa ihése inaugurale à ce sujet. — La bromipine qui contient 10 p. c. de broine 
est donnée au commencement du traitemeut à la dose de 4 grammes. Après huit jours, 
on en donne X grammes, puis on augmente tous les huit jours de 2 grammes de facon 
à atteindre 250 à 30 grammes par jour. Puis on diminue les doses jusqu’à 10 grainmes. 
Dans tous les cas. on a pu constater une heureuse intluence exercée par la bromipine 
sur l'ép:lepsie. L'inteusité des acces n'etait pas sculement amoindrie, mais leur nombre 
diminuait également. L'estomac et l'intestin supportent bien les fortes doses 
employées. Un avantage du médicament, c'est qu'on peut l'injecter par voie hypoder- 
mique. En tant que sédatif, la bromipine n'est pas seulement aussi puissante que le 
bromure de potassium, mais clle se montre active dans des cas où l'ancien remède 


échoue complètement et où les sels de brome sont contre-indiqués. 


* 
o o 


La canitie et ia longévité. — On :ait, depuis longtemps, que la canitie précoce 
peut être transmise por hérédité: il est fréquent aussi que la longévité soit une parti- 
cularité familiale. La cauitie précoce n'est pas du (out un caractère de sénilité précoce. 
elle est souvent provoquée par des émotions qui peuvent ne pas laisser d'autres traces 
el elle est si peu liée à la déchéance sénile qu'elle peut coincider avec unc longévité 
remarquable. On peu méme observer,daus une méme famille, la coincidence habituelle 
de la canitie précoce et de la longévité. 

Le D' Féré a eu l'occasion d'obtenir des renseignements sur une famille de ce genre, 
à propos d'un garcon de 14 ans atteint de chorée et chez lequel il avait remarqué un 
grand nombre de cheveux blancs. Son père, qui l'accompagnait, était pourvu d'une 
abondante chevelure tout à fait blanche comme sa barbe ; ses sourcils et ses cils étaient 
restés presque coinplé'ement noirs. Cet homme, qui n'avait que 42 ans, avait aussi 
des cheveux blancs dés son enfance et il n'en a plus de noirs depuis l'âge de 26 ans: 
il a un autre fils de [2 ans qui à déjà quantité de cheveux blancs. C'est une particularité 
commune dans sa famille et elle n'empêche pas de vivre vieux. Il a des renseignements 
pr. cis sur la troisième généralion des ses ascendants et il a connu personnellement 
ceux de la seconde : il connait aussi personnellement ses co latéraux. 

Il résulte du tableau généalogique ainsi établi que les filles échappent à l'hérédité de 
la cauitie précoce ; mais on ne peut pas affirmer qu'elles fassent exception à la regle 
familiale de la longévité, faute d'observations suffisantes. Les premières traces de la 
cauilie paraïssent se montrer de 5 à 6 ans, mais ce n’est qu'ap'ès la puberté que les 
cheveux blanchissent assez pour frapper l'attention de ceux qui ne sont pas prévenus. 
C'est de 25 à 3) ans que la canitie se généralise, en respectant cependant presque 
completement les sourcils et les cils. 


U 
o o 


Psychologie de Bresci. — I.e professeur Lombroso, qui a étudié la complexion 
de tous les criuiinels célébres, publie dans un journal de Venise, l'Adriatico, une longue 
étude sur le régicide Bresci. 

Aprés avoir soigneusement relevé les antécédents psychologiques et physiologiques 
de l'assassin du roi Humbert Lombroso conclut cn ces termes : 

« En somme, ce n'est ni un passionné, ni un criminel né, c’est ce que nous appelons 
un délinquant d'occasion. Et ce qu'il y a de plus singulier et de plus important, c'est 
que cette espèce ne vient ni en première ligne, ni en seconde ligne dans les crimes poli- 
tiques. Jusqu'ici, parmi les anarchistes régicides ou homicides, il y en a eu quelques- 
uns de fous : Passanante, Acciarlo, eic. ; beaucoup de criminels : Ravachol, Pini. 
Parmewriani, Ortiz, etc.; des passionnés en plus grand nombre encore : Caserio, 
Vaillant, Henry. : 

Chez tous ces criminels, l'organisme intérieur a eu plus d'action que la cause 
extérieure. Ici, au contraire, c'est l'occasion qui l'a emporté sur les conditions de 
l'organisme. » 

Lombroso fail remarquer encore que presque tous les anarchistes sont des Italiens 
qui sont sor.is de leur pays et ont habité quelque temps l'étranger, et cette circons- 
tance lui parait justement déterminer la formation de ce qu'il appelle «le criminel 
d'occasion ». | 

« Le séjour dans un pays vraiment libre fa't éprouver un frisson, une horreur pour 
les violences statutaires du gouvernement, horreur beaucoup plus grande que celle 
qu'éprouve un Italien plongé dans l'atmosphère hébétante de la servitude, de telle sorte 
qu'un homme. même moyen, peut s'imaginer qu’un acte aussi odieux que le régicide 


est justifié. » 
(Jourmal de Afédecine de Paris). 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


UN PROCÉDÉ SPÉCIAL 


POUR PROVOQUER LE SOMMEIL ARTIFICIEL 


par P. HARTENBERG (de Paris) 


ns 


Il est arrivé sans doute à tout praticien de se trouver en présence de ma- 
lades atteints de troubles nerveux, contre lesquels la suggestion dans le 
sommeil artificiel était indiquée, mais à qui cependant, pour de multiples 
raisons, ce sommeil artificiel ne pouvait pas être proposé. On se trouve 
alors obligé, pour des causes extra-médicales le plus souvent, de renon- 
cer à un mode de traitement dont le malade eùt obtenu de bons effets. 

Dans ces cas, je me suis demandé s’il ne serait pas possible de faire 
de la suggestion hypnotique indirecte, comme on fait couramment 
dela suggestion vigile indirecte, c'est-à-dire d'appliquer le procédé thé- 
rapeutique sans en révéler au sujet nile nom ni le mécanisme curatif. 
On tournerait ainsi la difficulté, tout en conservant les avantages de la 
méthode. 


Pour atteindre ce but, 1l fallait employer un procédé où ni le mot de 
sommeil ni le mot de dormir ne fussent prononcés. Or, la façon ordinaire 
consiste précisément à produire le sommeil au moyen de la suggestion 
verbale, c’est-à-dire en répétant à satiété au sujet ces mots de sommeil 
et de dormir.Il existe,il est vrai, des procédés sensoriels pour endormir : 
fixation du regard, fascination, etc., mais le plus souvent le sujet sait que 
le but de la manceuvre est le sommeil et alors la condition requise n'est 
plus satisfaite; quant aux violents procédés de surprise : éclair subit, 
coup de gong,ils conviennent tout au plus à un laboratoire d'expériences 
et ne seraient guére de mise dans un cabinet médical. Il importait donc 
de trouver un procédé pour endormir à la fois doux et pratique, et dans 
lequel il n'était pas parlé de sommeil. 


Le principe du procédé que j'emploie consiste essentiellement dans 
l'influence dela respiration sur la circulation et l'activité cérébrales.C'est 
un fait actuellement bien établi par les physiologistes que toute inspira- 
tion forcée produit un appel de sang dans la cage thoracique et simulta- 
nément un certain degré d'anémie cérébrale : d’où diminution de l'acti- 
vité mentale, obtusion de la conscience, repos psychique. Une série 
d'inspirations profondes et assez rapides détermine méme une courte 
anesthésie qu'on a utilisée pour de petites opérations chirurgicales. 
D'ailleurs chacun peut aisément s'en rendre compte par la simple expé- 
rience suivante : il suffit de s'installer commodément dans un fauteuil et 
de respirer rapidement et largement, de façon à dilater à son maximum 
la cage thoracique. Au bout de quelques instants, on commence à 
éprouver un engourdissement général, une paresse des membres, une 
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pesanteur des paupières, de la torpeur cérébrale. Si l’on continue, les 
yeux finissent par se fermer spontanément et l'on se sent envahi par une 
envie de dormir presque irrésistible. 

C'est cette action des inspirations forcées que j'ai utilisée pour produire 
le sommeil. 

Mais dans la pratique, il fallait en outre justifier ces exercices respira- 
toires, en expliquer le mécanisme au malade : il fallait, en un mot, une 
étiquette à mon traitement. Alors, comme on le fait si souvent à propos 
de la suggestion vigile, j'invoquai l'électricité (1).Je fis passer mon traite- 
ment pour un traitement électrique, je fis un simulacre d'application, 
je mis en action une machine, qui me devient encore, on le verra plus 
loin, un auxiliaire précieux : j'attribuai, en somme, à l'électricité, à la 
fois les impressions ressenties pendant les séances et les résultats curatifs 
obtenus : 


Voici ma technique habituelle. 

Aprés avoir annoncé au malade un traitement électrique, nouveau, 
inoffensif et efficace, je les prie de s'asseoir dans un fauteuil et lui recom- 
mande de garder l'immobilité en reláchant tous ses muscles dans une 
détente compléte. J'applique alors sur son front et sur sa poitrine deux 
électrodes en plaques, que je maintiens avec mes mains. Ces électrodes 
sont reliés par des fils à une petite machine faradique, placée à cóté d 
fauteuil, dont je fais fonctionner le trembleur, mais sans faire passer le 
courant induit. 

J'engage alors le malade à exécuter des inspirations régulières, pro- 
fondes et forcées, de façon à gonfler le plus largement possible sa poi- 
trine, en lui recommandant de concentrer toute son attention sur cet 
exercice. Je parle d'abondance : 

« Respirez bien, largement, régulièrement. Gonflez d'air votre poi- 
trine, au maximum. Abandonnez-vous complètement. Relachez tous vos 
membres. Ne faites aucun effort, ni physique, ni moral, sauf celui pour 
bien respirer. Respirez fort. Surveillez bien votre respiration. Respirez 
vivement. Votre abandon et votre respiration favorisent l'effet du cou- 
rant électrique qui va vous guérir. Respirez-bien. » 

Tel est à peu près le monologue que je poursuis pendant quelques 
minutes. En même temps l'interrupteur de la bobine fait entendre son 
bruit monotone et continu. 

Que se passe-t-il ? Rapidement, le malade se fatigue de ses inspirations 
fortes et précipitées et, malgré mes encouragements, l'amplitude et !a 


.(1) J'essayai aussi en prétextaut des inhalations de gaz, mais avec de moins bons 
résultats qu avec l'électricité. 
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fréquence respiratoires diminuent peu à peu.Je surveille sa physionomie 
رات‎ à un certain moment. je vois les paupières, ouvertes jusqu'alors, 
battre plusieurs fois, s’abaisser, se relever pour rester enfin tout à fait 
closes. Je glisse alors doucement ma main posée sur le front de façon à 
presser légèrement sur les globes oculaires. Je retire l’autre main de la 
poitrine, où la plaque reste maintenue par la pression des vétements.Et 
abaissant le ton de la voix, je dis au malade : « Maintenant respirez tran- 
quillement, ne faites plus aucun effort pour respirer, abandonnez-vous 
complètement. » 

Ainsi, par le repos, l'immobilité du corps, le relâchement musculaire, 
l'occlusion des paupières, la pression sur les globes oculaires, le son 
monotone et continu, je réalise en outre un certain nombre de condi- 
tions éminemment favorables à la production du sommeil et qui vien- 
nent renforcer l’action hypnogène des exercices respiratoires. 

L'instant est venu de tormuler les suggestions thérapeutiques : je les 
exprime et les répéte, d'une voix insinuante, dans les mémes conditions 
qu'avec le sommeil suggéré verbalement, et suivant les indications par- 
ticuliéres de chaque cas. Si le malade tend à sortir de sa passivité, à se 
reprendre, s'il s'agite et se remue, je commande une seconde série d'ins- 
pirations vives et fortes, une troisiéme au besoin, bien que cette néces- 
sité soit rare. Puis, quand la liste des suggestions curatives est épuisée, 
je termine par une promesse générale de bien-étre et de satisfaction, je 
retire ma main, j'arrête la machine,et j'abandonnele malade à lui-méme. 

Le plus souvent voici ce qui se passe : D'abord, le sujet reste immo- 
bile. Puis il entrouvre les yeux, les referme encore. Il remue un bras, 
déplace une jambe, tourne la téte, pousse un soupir. Ses yeux s'ouvrent 
de nouveau, restent ouverts. Mais le regard est vague, indécis : il par- 
court la piéce, s'arréte sur divers objets, se tourne vers moi. Et le 
malade me demande : « C'est fini ? quel dommage, j'étais si bien ! » 

D'autres fois, le malade ne s'aperçoit pas de la fin de la séance. Laissé 
à lui-même, il demeure impassible. Il dort. Et il continue à dormir 
jusqu'à ce que je le réveille, en l'appelant ou en le touchant de la main. 


* 
* * 


Telles sont les diverses péripéties de la scéne. Dans quel état se 
trouve exactement le sujet ? Si nous l'interrogeons, il nous dit que c'est 
un état d'engourdissement, de calme, de repos trés agréable et tres 
réconfortant. Il se rappelle ce qui s'est passé. Mais parfois, à partir d'un 
certain moment, ses souvenirs deviennent confus, et il a oublié ce que je 
lui ai dit. D'autres fois encore, il s'apergoit qu'il a révé. 

Cet état est absolument le méme que celui que l'on obtient par la 
suggestion verbale du sommeil. Le dormeur passe par tous les degrés, 
depuis le sommeil léger jusqu'au sommeil profond avec perte des 
souvenirs. 
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Quant aux avantages thérapeutiques, ce sont les mêmes que ceux du 
sommeil par suggestion verbale : on obtient le repos, la passivité, 
l'absence de contrôle et de critique, la réceptivité qui favorisent le 
succès des suggestions curatives. De plus, la concentration de l'atten- 
tion sur la respiration est trés utile pour obtenir le monoidéisme 
psychique et il devient aisé de substituer directement à l'idée de respirer 
l'idée de guérir. 

Néanmoins, je ne commence en réalité les suggestions curatives qu'à 
la deuxième ou troisième séance. En effet, il faut d’abord familiariser le 
malade avec le traitement : au début, il est un peu anxieux, en appré- 
hension de l'électricité ; il ne sait pas respirer, ses inspirations sont 
saccadées, irréguliéres, etc. Mais l'apprentissage est vite fait : et bien- 
tôt, le traitement donne tous ses effets 

Dois-je ajouter que je n'en ai jamais constaté aucun désagrément. La 
seule contre-indication pourrait étre une affection cardiaque qui serait 
révélée par l'auscultation. 

Quant aux résultats, je puis dire qu'ils sont excellents. Depuis prés de 
trois années que j'applique ce procédé, j'ai obtenu des succés nombreux 
chez des névropathes divers. Ce sommeil indirectement produit par 
exercices respiratoires, prépare aussi bien que le sommeil direct par sug- 
gestion verbale, à la réalisation des suggestions curatives. Il en présente 
tous les avantages, et n'en a pas les inconvénients Car on peut l'em- 
ployer dans tous les cas ; on ne se heurte pas à ces mille obstacles pra- 
tiques (préjugés, amour-propre, crainte, croyances religieuses, etc., qui 
rendent l'hypnotisme le plus souvent inapplicable. Et, contraste bizarre, 
qui montre combien est chère l'illusion du libre-arbitre, quand le malade 
s'endort durant la séance, il ne s'en émeut nullement. En se réveillant, 
il se contente de dire en souriant : « J'étais tellement bien que je me suis 
endormi. » Z{ s'est endormi, c'est vrai : mais il n’a pas élé endormi. Toute 
la nuance est là ! 

En somme, ce procédé, simple et commode, me parait apte à rendre 
de bons services dans la thérapeutique nerveuse. 

Juillet 1900. 


PARALYSIE FACIALE DOUBLE D'ORIGINE PÉRIPHÉRIQUE 
par O. DECROLY 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 28 juillet 1900) 


Nous avons cru intéressant de présenter à la Société le malade que 
voici, en raison de l'affection nerveuse rare dont il est atteint et de 
l'intérêt que présente son cas au point de vue diagnostic : 
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Voici son histoire clinique : 


Il est âgé de :9 ans, marié et père de deux enfants. 


Antécédents héréditaires. — Le père était chauve à 30 ans; vers l'âge de 
šo ans, il aurait présenté une affection caractérisée par une paralysie de la face 
qu'on aurait considérée comme d'origine centrale, mais qui semble bien 
mieux cadrer avec un trouble périphérique du nerf VII, si l'on songe qu'il 
n'y a eu aucune manifestation paralytique, ni parétique, du cóté des mem- 
bres, et que l'affection s’est rapidement améliorée, au point de ne laisser 
aucune trace. Le père et un oncle paternel du malade se seraient suicidés. 

La mère, après avoir toujours été nerveuse, serait morte à 72 ans d'attaque 
d’apoplexie, et il en aurait été de même de deux oncles, et d’une tante du côté 
maternel. 

. Le malade a deux sœurs et un frère qui tous trois sont nerveux aussi; le 
frère présenterait un certain degré de débilité mentale. 

Antécédents personnels. — Quant au malade lui-même, il ne présente pas 
d'antécédents personnels bien spéciaux, si l'on excepte deux atteintes de 
croup (?) dans l'enfance et une bronchite à 18 ans. Signalons encore entre 
autres commémoratifs qui peuvent avoir un certain intérét, que le maladea 
toujours présenté un caractére nerveux, irritable et impressionnable; que 
depuis 20 ans il est forcé de s'appliquer un clystére quotidien pour combattre 
une constipation opiniátre; qu'il a présenté et présente encore certains 
troubles du cóté des organes sexuels de nature névropathique, et qu'eufin il 
a commencé à perdre les cheveux à l'àge de 35 ans. En dehors de cela il n'a 
pas eu trop à se plaindre de sa santé, malgré ses occupations tres sédentaires 
et de nombreuses contrariétés. 

ll a deux enfants mariés, bien portants tous deux, quoique également 
nerveux. 

Pas de syphilis, de tuberculose, ni de rhumatisme. Il n’a jamais présenté 
d'autres maladies infectieuses que les soi-disantes attaques de diphtérie dont 
nous venons de parler. 

Marche de l'affection. — Huit à dix jours avant l'apparition des troubles 
pour lesquels le malade est venu nous voir, il s'est aperçu qu'il ۱۶ ۸ 
plus aussi bien les aliments qu'auparavant; la viande, entre autre, lui parais- 
sait fade, sans aucune saveur, de plus, la bouche lui semblait beaucoup plus 
sèche que d'habitude, ce qui le génait beaucoup pour mastiquer la nour- 
riture. Il souffrait, en outre, d'une céphalalgie sourde localisée surtout au som- 
met de la téte. 

Pendant cette méme période qui coincidait avec les grandes chaleurs de 
juillet, il a été soumis à un surmenage physique et cérébral, et, détail impor- 
tant, exposé pendant cinq ou six jours à un violent courant d'air, tandis 
qu'il travaillait à son bureau. 

Le lendemain du jour où 1l a terminé la tâche qui l’a beaucoup fatigué, il se 
promenait pour se délasser un peu, lorsqu'il se sentit tout-à-coup la bouche et 
le nez déviés à gauche, et l'œil droit ne retient plus les larmes. Effrayé de la 
brusquerie de ces symptômes, suggestionné par ses antécédents héréditaires, 
il songe à un ictus apoplectique, d'autant plus qu'il se sent la tête brulante, et 
que la céphalalgie s'aggrave. Aussi, rentré chez lui, fait-il appeler son médecin 
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habituel, qui pour le satisfaire, lui applique le traitement ordinaire de la 
congestion (sangsues, drastiques, glace sur la téte, etc.). 

Remarquons qu'au moment où s'est déclarée la paralysie de la face, il n'y 
cut ni perte de connaissance, ni aucun trouble du côté des membres. 

Au bout de quatre à cinq jours de s/ain quo, changement de tableau ; le 
malade se lève, stupéfait de se voir débarrassé complètement de sa diffor- 
mité : la bouche ne dévie plus, le nez est en place, le front a perdu ses rides, 
si bien qu'il se croit guéri; mais sa stupéfaction est plus grande encore lors- 
qu'il s'aperçoit qu'au lieu d’être amélioré, son état s'est plutôt aggravé ; il se 
voit, en. effet, dans l'impossibilité cette fois de faire un mouvement quel- 
congue avec la bouche, le nez, les paupières ou le front. La lèvre inférieure 
est pendante, les joues sont flasques, les paupières ne se ferment plus, il ne 
peut ni siffler, ni souffler, ni cracher,ni montrer les dents, ni rire; de plus — 
ce qui le gêne surtout; — il a grand' peine à boire, les liquides s'écoulant par 
les lèvres qu'il ne parvient plus à clore, et manger lui est presque impossible 
à cause de l’immobilité des joues qui laissent s'égarer les aliments entre- 
elles et les gencives. 

Les yeux ne se ferment plus, les larmes ne sont plus retenues et obscurcis- 
sissent la vue (1) ce qui empêche le malade de se livrer à une occupation quel- 
conque (lecture ou écriture). 

En même temps le goût et lasalivation se perdent plus complètement 
encore; la parole devient difficile à cause de la paralysie des lèvres; en outre. 
le matin au lever, il éprouve des vertiges et des nausées, tandis que la cépha- 
lalgie s'accentue encore. 

Cet état durait depuis quatre jours lorsque le malade s'est présenté à notre 
consultation. 


Examen du malade. — Au point de vue moteur : paralysie volon- 
taire de tous les muscles de la face; ce qui explique les signes qui avaient 
déjà frappé le malade ; lévre inférieure pendante, joues flasques, dispa- 
rition des plis naso-labiaux, paupiére inférieure tombante, absence de 
clignement, écoulement des larmes à l'extérieur (lagophtalmons et épi- 
phora), front absolument lisse et impossible à rider. De là, absence de 
toute mimique et aspect figé de la face; impossibilité de cracher, de sif- 
fler, de souffler, de rire, de bailler, de fermer les yeux, de garder les 
liquides dans la bouche, de prononcer les labiales b, m, n, p. 

De plus, l'inspiration profonde, au lieu de s'accompagner du soulève- 
ment des ailes du nez, amène l'affaissement de celles-ci (cet affaisse- 
ment ne s'observe cependant qu'à droite, la narine gauche étant imper- 
méable depuis l'enfance. | 


(1) Remarquons que le malade ne voit bien que de l'ail droit, l'oeil gauche étant 
amblyope depuis la naissance. C'est là une infirmité qui existe, d'aprés lui. chez plu. 
sieurs membres de sa famille. et dont il sou(flre surtout actuellement : en eflet, il nc se 
sert qu'avec peine du seul œil dont il voit, à cause de l'épiphora surtout accentue du 
côté de célui-ci. 
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Si au point de vue de la motricité volontaire, la paralysie paraît égale 
des deux cótés, on peut cependant se convaincre qu'elle est moins mar- 
quée à gauche ; en effet, si en passant rapidement la main devant les 
yeux ouen touchant la cornée on essaie de provoquer le réflexe palpé- 
bral, on observe qu'il se produit manifestement, bien qu'affaibli, à 
gauche ; d'autre part, en excitant le rire on constate que la commissure 
labiale gauche se souléve légérement alors que celle de droite reste 
absolument immobile. 


Les mouvements de la langue et du voile du palais sont normaux, de 
même que ceux des muscles masticateurs et oculaires. 


La motilité des membres est également intacte. La sensibilité et les 
réflexes tendineux sont normaux. Au point de vue électrique, aucune 
modification sensible ni d'un côté, ni de l’autre ; les réactions faradiques 
et galvaniques sont normales, pour autant qu'on puisse en juger en 
l'absence de point de comparaison. En tout cas, bien qu'à droite la para- 
lysie date de prés de dix jours, il ne peut étre question ni d'inversion de 
la formule, ni de modifications sensibles dans la réaction galvanique 
indirecte, ou dans la réaction faradique directe ou indirecte. 


En ce qui concerne les autres fonctions, le malade ne se plaint que du 
manque de salive, et de la disparition du goüt (dans la partie antérieure 
de la langue), deux phénoménes qui le génent beaucoup, d'autant plus 
qu'il a déjà une trés grande difficulté mécanique à garder les liquides et à 
mácher les solides. 


D'autre part la vue (sauf ce que nous en avons dit plus haut), l'ouie 
et l'odorat sont indemnes. Au point de vue de la sensibilité subjective, 
le malade signale des douleurs névralgiques surtout accentuées dans le 
domaine des nerfs occipitaux, de la céphalalgie qui va en s'amendant, 
puis comme nous l'avons déjà vu, des vertiges et des nausées surtout le 
matin. 


Diagnostic. — Le tableau clinique que nous venons d'exposer suffit à 
faire reconnaitre le syndrome auquel nous avons affaire. Nous nous 
trouvons en présence d'un cas de paralysie faciale bilatérale, de diplégie 
faciale. 


Seulement ce syndrome peut,comme le fait prévoir le trajet des voies 
qui relient le centre cortical des muscles de la face avec le nerf VII, avoir 
pour point de départ des lésions trés diverses. 

C'est ainsi qu'on distingue la diplégie d'origine centrale (corticale ou 
sous-corticale) la diplégie d'origine nucléaire ou bulbaire (qui s'observe 
dans diverses affections) et la diplégie d'origine périphérique, qui elle 
méme est intrabulbaire, intracránienne ou extracránienne suivant que 
la lésion atteint le nerf VII dans son trajet à travers le bulbe, dans le 
cráne oü en déhors de celui-ci. 

Or à quelle espéce de diplégie avons nous affaire ici : 

I. Est-elle d'origine centrale (corticale ou sous-corticale) ? 
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De prime abord, le masque figé, la lèvre pendante, les vertiges, les 
nausées, les douleurs de tête auraient pu en imposer pour une aftection 
centrale, et c'est l'impression qu'on a eue au début, à tel point qu'on a 
appliqué d'abord des sangsues et de la glace. 

D'autre part, l'examen électrique ne permet pas de constater l^s 
signes habituels de la paralysie périphérique. 

Enfin, nous voyons les mouvements réflexes conservés jusqu'à un 
certain point, à gauche du moins. 

Or ce sont pécisément là des symptómes d'une affection corticale ou 
sous-corticale. 

Seulement il y a d'autres signes positifs ou négatifs qui ne permettent 
pas de maintenir cette manière de voir. 

۲۶ S'il s'agissait d'une paralysie d’origine corticale ou sous-corticale il 
faudrait d'abord admettre une lésion hémorrhagique ou embolique, 
puisqu'il s'agit de troubles survenus brusquement; seulement, il y a 
presque toujours a'ors des symptómes de choc (perte de connaissance, 
etc.) ; de plus la lésion est rarement limitée au facial, ni surtout aux 
faciaux symétriques exclusivement; le plus souvent elle retentit jusqu'à 
un certain point sur les centres moteurs de la parole et des membres. Il 
faudrait aussi admettre deux ictus survenus à quatre jours d'inter- 
valles, puisque la paralysie gauche est apparue quatre jours aprés celle 
de droite. 

2° Dans les paralysies d'origine corticale ou sous-corticale le facial 
supérieur n'est ordinairement pas entrepris, ou ne l'est que trés peu. 

3° Les réflexes sont conservés et méme exagérés. 

4° Les mouvements associés sont conservés, clignement des yeux, 
rire, soulévement des ailes du nez dans l'inspiration profonde. 

5° Le goût reste intact de même que la salivation. 

II. Est-elle d'origine bulbaire, et appartient-elle à la symptomato- 
logie de la paralysie glosso labiolaryngée, à celle de la poliencéphalite 
inférieure, ou de la myopathie progressive facio-scapulo-humérale du 
type Landouzy-Déjerine, ou encore de l'affection désignée par les 
auteurs frangais (Brissaud, Marie, Londe) sous le nom de diplégie 
faciale totale avec paralysie glosso-laryngo-cervicale; ou bien résulte- 
t-elle d'un processus pathologique atteignant les noyaux d'origine du 
nerf VII (hémorrhagie, ramollissement, lésion syphiltique du pont) 
ou d'une lésion, unilatérale d'abord, ayant passé de l'autre cóté (tumeur 
diffuse) ? 

L'histoire de notre cas, son évolution, la distribution de la paralysie, 
et la limitation des troubles à la face, ainsi que l'absence d'atrophie et 
de réaction de dégénérescence ou de tremblements fibrillaires, suffisent 
pour éliminer toutes ces formes morbides. Voyons cependant quels 
sont les caractéres qui différencient la diplégie faciale qu'on observe 
dans la paralysie labio-glosso-laryngée (quiest une des formes les plus 
fréquentes de paralysie faciale double). 
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1° Le début n'est jamais brusque, les muscles sentreprennent lente- 
ment les uns aprés les autres. 

2? Le facial supérieur est également épargné d'habitude. 

3° On observe de l'atrophie et de la réaction de dégénérescence en 
opo avec la paralysie. 

4? La langue, le voile du palais, le و‎ s'atrophient et se paralysent 
également. 

5° Le gout et la salivation ne sont pas modifiés. 

IHI. Elle est donc d'origine périphérique ; seulement d'aprés Ray- 
mond, le terme de paralysie faciale périphérique pourrait s'appliquer à 
toute paralysie faciale, dont le substratum siége en un point quelconque 
de ce qu'on est convenu d'appeler le neurone moteur de la septième 
paire. Ainsi la paralysie faciale périphérique peut avoir pour cause une 
lésion du noyau (paralysie nucléaire), du nerf dans son trajet intra- 
protubérantiel (paralysie subnucléaire), ou encore du nerf dans son 
trajet extra-protubérantiel (paralysie périphérique). Ces deux dernières 
peuvent être réunies sous le nom de paralysie faciale périphérique pro- 
prement dite. | 

Or, le tableau clinique permet non seulement de distinguer une para- 
lysie nucléaire d'une paralysie périphérique proprement dite, mais 
jusqu'à un certain point, de localiser la lésion dans ce dernier cas. Nous 
avons déjà dans le paragraphe précédent énuméré les raisons qu nous 
permettent d'exclure la paralysie d'origine nucléaire. 

Est-ce une paralysie d'origine bulbo-protubérantielle ? Non, car ici 
encore le facial inférieur seul serait pris; de plus, le goût et la salivation 
seraient intacts ; enfin, il est exceptionnel dans ces cas, on le congoit 
parfaitement, que le facial soit seul entrepris, à cause du voisinage des 
voies motrices et sensitives. 

Nous avons, par conséquent, affaire à une paralysie faciale périphé- 
rique proprement dite (prosopodiplégie! et les signes diagnostics princi- 
paux qui nous permettent de l'affirmer sont : 

a) Le facial supérieur est entrepris d'une manière complète; 

b) L'affection a débuté brusquement d’abord d’un côté, puis de l'autre, 
sans aucun signe, ni de congestion, ni d'hémorrhagies cérébrales; 

c) Les réflexes cutanés sont abolis, du moins à droite ; à gauche, ils 
sont encore légèrement conservés; cela s'explique par le fait que la 
paralysie est moins marquée de ce côté ; 

d) Ce qui appartient surtout à la paralysie périphérique, c'est l’aboli- 
tion du goût et les troubles de la salivation dont le malade s'est tout 
particulièrement plaint, et qui ont imémo d?buté avant l'apparition de la 
paralysie ; 

e) Existence de douleurs névralgiques dans le domaine du nerf occi- 
pital. 

Un seul symptóme ne cadre pas avec la symptomatologie de la para- 
lysie périphérique, c'est la persistance de réactions électriques nor- 
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males ; mais il faut se rappeler que les paralysies faciales périphériques 
ne s'accompagnent pas toutes de réactions de dégénérescence ; de plus, 
si ces réactions apparaissent ordinairement très tôt (deux à trois jours), 
elles peuvent également être tardives (quinze jours à trois semaines). 
Or, rien ne nous permet d'affirmer que tel ne sera pas le cas ici (1), 

Nous sommes donc à peu près fixés sur le siège anatomique de la 
lésion. 

Mais dans la paralysie faciale périphérique nous avons des signes qui 
permettent une localisation plus exacte encore. Voici, du reste, com- 
ment Erb met les symptômes en rapport avec la hauteur de la lésion du 
nerf VII : 

1° Si la lésion siège en dessous de la sortie du nerf facial au trou stylo- 
mastoidien, on observe la paralysie exclusive des muscles de la face ; 

2° Si la lésion siège immédiatement au-dessus du trou stylo-mastoi- 
dien, les muscles externes de l'oreille sont pris en même temps ; 

3° Si la lésion siège au-dessus de l'endroit où se détache la corde du 
tympan, il y a, outre la paralysie des muscles susdits, l'abolition du 
goût et de la sécrétion salivaire ; 

4° Si la lésion siège au-dessus du point d'origine du musc e tenseur 
du tympan, l’hyperacousie s'ajoute aux signes précédents; 

5° Si la lésion siège au niveau du ganglion géniculé, on observe en 
plus la paralysie du voile du palais. 

Enfin 6°, si la lésion siège au-dessus du ganglion géniculé, les signes 
sont les mêmes que dans le cas précédent, abstraction faite des troubles 
du goût. 

Mais dans ce dernier cas, comme le fait remarquer Bernhardt, on 
observe en outre des troubles de l'oculomoteur externe et de l'acous- 
tique; il y a dela diplopie, des bourdonnements d'oreille, de la diminu- 
tion de l'ouie ou de la surdité, et des réactions électriques anormales 
dans le domaine du nerf acoustique. : 

Or, que présente notre malade ? 

1° Une paralysie de tous les muscles de la face et de l'oreille; 

2° Des troubles de la gustation et de la salivation. 

3* Ni hypéracousie, ni paralysie du voile du palais, ni aucun trouble 
de la motilité oculaire. 

On peut donc présumer d'après cela que la lésion doit siéger entre 
l'émergence du nervus stapédius et de la corde du tympan. 


(1) Ces presomptions se sont réalisées cn partie du moins. Nous avons revu le 
malade quinze jours aprés avoir fait cette communication. soit environ quatre semaines 
aprés le début de la paralysie à droite et voici ce que nous avons constaté : du cóte 
gauche. la paralysie est complétement guéric, de sorte que la déviation de la face s'est 
reproduite; à droite, la motilité volontaire reparait légèrement au niveau du front, de 
l'orbiculaire des paupières et du triangulaire de la lèvre supérieure.Seulement la reac- 

tion partielle de dégénérescence existe manifestement de ce côté, surtout dans le 
domaine des rameaux supérieur et moyen du facial. 
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Avant de terminer ce qui se rapporte au diagnostic, n'oublions pas de 
faire remarquer encore que la diplégie faciale peut encore s'observer 
dans deux affections importantes : l hystérie et la polynévrite. Seule- 
ment cette diplégie n’est plus alors un trouble local, mais un symptôme 
de la maladie générale. 

Cependant on pourrait parfaitement se figurer une hystérie mono- 
symptomatique ne se caractérisant que par la paralysie double de 
la face. 

D'autre part, il n'est pas impossible de voir une polynévrite débuter 
par l'ensemble des muscles de la face. 

Seulement dans l'hystérie, méme monosymptomatique, on retrouvera 
le plus souvent outre des antécédents névrosiques, une émotion ou un 
traumatisme comme cause immédiate; de plus comme dans la paralysie 
de cause centrale, il n'y aura ordinairement ni abolition des réflexes, ni 
modifications électriques à aucun moment de l'évolution de la maladie. 
Enfin, l'effet de la suggestion pourra éclairer le diagnostic 

Quand à la polynévrite, rien ne nous aurait permis de l'exclure si 
nous avions observé notre malade le premier jour; en effet, une polyné- 
vrite pourrait trés bien, quoique cela soit exceptionnel, débuter par la 
face et donner lieu à une symptomatologie absolument analogue à 
celle que nous observons ici; seulement cette affection ne reste pas 
localisée, elle s'étend plus ou moins rapidement aux autres nerfs du 
corps. De plus, quand elle atteint la face, il est rare quelle n'entreprenne 
pas les moteurs oculaires et les masseters ainsi que les muscles du cou 
et de la respiration. 

Etiologie. Il ne nous reste plus maintenant qu'à soulever la question 
de l'étiologie. 

Tout ce que nous venons de dire à propos du diagnostic nous permet 
déjà d'éliminer un grand nombre de causes. En effet, puisque ce n'est ni 
une paralysie centrale, ni une paralysie bulbaire, nous pouvons exclure 
tous les facteurs étiologiques déjà énumérés, qui sont le point de départ 
de ces formes de diplégie faciale; du reste les antécédents et l'évolution 
de la maladie sont là pour appuyer cette exclusion. 

Puisque ce n'est pas de la polynévrite toutes les intoxications extrin- 
sèques et intrinséques sont également mises hors de cause. 

Enfin, puisque la lésion est intrarocheuse bilatérale, qu'elle n'est pas 
congénitale, qu'il n'y a pas de syphilis, ni de tuberculose, ni de trau- 
matisme, ni d'affection double de l'oreille, nous en arrivons par exclu- 
sion à devoir admettre que nous sommes plus que probablement en 
présence d'une diplégie faciale à frigore (rhumatismale). Du reste tout 
semble concorder avec cette maniére de voir: les signes cliniques et les 
circonstances quiont précédé l'éclosion de l'affection. 

Pronostic. — Le résultat de l'examen électrique permet de prévoir 
une guérison à bref délai — plus rapide à gauche, puisque c'est à gauche 
que sont encore conservés légérement les mouvements réflexes dont 
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nous avons parlé plus haut, prouvant que la voie centripète n'est pas 
complètement interrompue, 

Trailement. — Vu la cause présumée de l'affection et l’état des 
muscles, nous agirons prophylactiquement en conseillant au malade 
d'éviter les courants d'air et les causes de refroidissement ; d'autre part, 
nous entretieudrons d'une part le contractilité musculaire par des appli- 
cations galvaniques libiles, d'autre part, nous userons des propriétés 
modificatrices du courant continu, en 918001 des applications stabiles 
sur les deux nerfs ficiaux. 

Nous administrerons en outre le sulfate ds strychnine qui aurait, 
parait-il, pour effet de favoriser la cnnductibilité nerveuse et nous 
veillerons en méme lemps à ce que le régime soit approprié au 86 
rament du malade. 

Conclusions. — Comme on vient de le voir, le cas dont nous venons 
de faire le diagnostic clinique. anatomique et étiologique est intéressant 
a plus d'un titre. 

Nous y remarquons entre autres signes exceptionnels, la précocité 
des troubles salivaires et gustatifs d'une part, et le retard des modifica- 
tons électriques d'autre part. Enfin signalons encore sa grande rareté. 
Bregman considère en ettet, la diplégie faciale d'origine rhumatismale 
comme la forme la plus rare de paralysie faciale double; le professeur 
Darkschevitsch de Kazan n'en a pas observé un seul cas à sa clinique, 
pendant cinq ans. C'est éga'ement l'avis de Bernhardt. 

À ce propos, nous voudrions encore dire quelques mots à propos d'un 
point, sur lequel ce dernier auteur avait attiré l'attention en 1874 déjà ; 
la paralysie faciale périphérique simple est exceptionnelle chez les indi- 
vidus qui ont de la barbe, par la raison vraisemblable qu'elle leur sert, 
jusqu'à un certain point, de moyen de protection contre les refroidisse- 
ments. C'est ce qui explique que cette affection soit surtout fréquente 
chez la femme et l'homme imberbe. 

Sil en est ainsi la diplégie doit étre à plus forte raison bien plus rare 
encore chez les barbus; or, notre malade est barbu dans le sens le plus 
large du mot, et semblait devoir étre préservé à jamais de l'affection, 
dont il est atteint. Si cet accident lui est arrivé malgré son puissant 
appareil pileux, nous croyons pouvoir l'expliquer par trois raisons 
principales : d'abord son fond névropathique, trés chargé comme nous 
l'avons montré plus haut, puis l'état de surmenage dans lequel il se trou- 
vait au moment de l'accident, enfin l'action prolongée de l'agent étiolo- 
gique (il a été soumis on s'en souvient pendant cinq jours consécutiís 
à l'action d'un courant d'air). D'autre part, l'existence de la barbe 
explique peut-étre, la bénignité relative de l'affection, son action pro- 
tectrice n'aurait donc pas été absolument inefficace. 
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SECTION DE NEUROLOGIE 


(Suite) 


Séance de clôture 


PRÉSIDENCE DE M. LR PROFESSEUR TAMBURINT (de Resvio) 


CONFÉRENCES 
De MM. Golgi (de Pavie), Obersteiner (de Vienne), Pitres (de Bordeaux) 


Présidence de M. le Professeur RayMox (de Paris) 
Décisions relatives à la prochaine réunion des membres de la section de Neurologie 


A la suite d'une discussion à laquelle ont pris part MM. PIERRE Marie. CRrocQ, VAN 
(13* HUCHTEN, RAYMOND, G. BALLET, TAMBURINI, MINOR, GRASSET, RoTH, HITZIG, JOFFROY, 
les décisions suivantes ont été approuvces par la major té des membres présents : 

۱۰ Il n'y a pas lieu de réunir ultérieurement un Congrès spécial international de 
Neurologie, indépendant du Congrès international de Médecine ; 

2: Dans le prochain Congreés international de Médecine qui se réuniva à Madril en 
1993, il sera créé une SRCTION DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE, subdivisée en deux 
Sous-Seclions, lune pour la NEUROLOGIE, l'autre pour la PSYCHIATRIE, — ces deux Sous- 
Sections pouvant être réunies en certaines occasions dans des séances communes. 
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M. Pierre Marik resume brièvement les travaux de la Section de Neurologie et 
adresse les remerciements du Comité d'organisation. 

M. le Professeur H1Tz1G remercie à son tour le Comité d'organisation. 

M. le Professeur Raymond annonce la clôture des travaux de la Section de Neurologie 
du NI Congres international de Medecine. 


SECTION DE PSYCHIATRIE 


Séance d'ouverture 


M. Mauxax, président de la section, rend un hommage attendri à la mémoire de Kor- 
sakoff, professeur à la Faculté de Moscou et du D° Bouchereau, médecin de l'asile 
Sainte-Anne, décédés tout dernièrement, 

Il résume ensuite les progrès accomplis dans l'étude de la physiologie et de la patho- 
logie cérébrale. 

Au point de vue pathogénique, l'orateur indique la tendance nouvelle à faire interve- 
nir la théorie des infections et des auto-intoxications dans l'explication d'un certain 
nombre de (roubles psychiques. Le grand avantage de cette tendance est d'engager 
l'aliéniste à faire avec le plus grand soin l'examen somatique de ses malades. Les appli- 
cations thérapeutiques s'inspirant de ces vues pathogéniques ne peuvent que gagner en 
efficacité. 

M. Magnan termine son discours en faisant l'éloge des nouveaux modes d'assistance 
des aliènés : l'asile-hôpital pour les vieux, les colonies familiales pour certains chro- 
niques ou convalescents, les asiles pour épileptiques et alcooliques, etc. 

Nous extrayons de son discours le passage suivant : 


«... Mais le terrain sur lequel les psychiatres sont d'accord et tendent aujourd'hui à se 
rencontrer, c'est la nécessité par la large application de divers modes d'assistance, 
d'assurer une meilleure hygiène et une protection plus efficace aux aliénés, tout en leur 
laissant une plus grande liberté. 

Pendant longtemps l'asile, consiJéré comme le seul instrument de traitement de la 
folie, recueillait péle-méle tous les aliénés; peu à peu et aprés bien des essais, pour 
répondre aux diverses indications on en était arrivé à une division de l'établissement 
par quartiers: les cellules, les demi-agités, les tranquilles, les faibles ou gâteux ei 
l'infirmerie. Des ateliers, des services généraux et quelquefois des terrains de culture 
complétaient cette installation, mais le soir, toute la population de l'asile devait 
regagner ses quartiers enclos de murs, de sauts de loup, de portes avec serrures spé- 
ciales. 

Tel est, sauf de trés rares exceptions, le mode d'assistance généralement adopté. Une 
appréciation plus nette de l'état et des besoins des aliénés, l'encombrement des asiles. 
les exigezces budgétaires ont provoqué, depuis quelques années, un mouvement d'opi- 
nion qui ne tend pas sans doute à la destruction de ce vieil organisme, mais à son 
rajeunissement ct à sa transformation, en même temps qu'il lui enlève, pour la placer 
dans des conditions mieux appropriées, une g'ande partie de sa population actuelle. 

De l'avis presque unanime,un premier groupe de malades, les déments séniles, les 
déments organiques, les chroniques inoffensifs, principale cause de l'encombrement, 
doivent être distraits de l'asile #1 placés dans un milieu mieux approprié à leur état. 

Pour eux, différents modes d'assistance sont préconisés : l'assistance au domicile 
méme du malade, l'hospice asile, la colonisation familiale. 

L'assistance au domicile du malade serait évidemment la plus simple, mais elle 
réclame des conditions spéciales réalisables dans un petit nombre de cas seulement. 
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L'hospice asile, largement ouvert, plus économique, conviendrait an groupe de 
déments dont la santé physique, le gátisme, réclament des soins particuliers plus effica- 
cement donnés par un persounel expérimenté. 

La colonisation familiale répond au plus grand nombre ; elle est, vous le savez, com- 
prise de deux façons : les aliénés sont dispersés sur une étendue plus ou moins vaste du 
territoire, dans des localités éloignées ou, au contraire, réunies dans la même agglomé- 
ration. Le premier système, pratiqué avec succès en Ecosse, constitue le private dwelling 
system si bien installé par l’ancien et distingué Commissioner in lunacy, sir John Sibbald. 

Le second, organisé en Belgique a Gheel et à Lierneux et depuis quelques années 
en France à Dun-sur-Auron (Cher) et bientôt à Ainay-le-Cháteau (Allier). groupe les 
aliénés dans la même localité et les place ainsi sous la direction imméd'ate du médecin. 

Un hôpital-asile permet à (theel de recevoir toutes les catégories de malades et faci- 
lite de bonne neure, pour le convalescent, son passage à la vie lihre, chez le nourricier. 
Dun-sur-Auron, muni d'une infirmerie et à proximité de l’asile de Beauregard, recoil,en 
dehors des déments, quelques chroniques hallucinés et quelques délirants systématisés 
que l'on place momentanément à l’infirmerie ou à l'asile quand viennent se produire 
des maladies incidentes ou quelque phase d'excitalion. 

Un second et un troisième groupe de malades que l'on ‘end à détacher de l’usile ou à 
placer dans des quartiers spéciaux sont fournis par les épileptiques et les alcoolisés. 
Pour les premiers, en raison de leurs attaqu»s, on songe plus volontiers aux co'onisa- 
tions agricoles avec villas ou bátiments séparés et à une infirmerie pour lss périodes de 
Crises et les affections incidentes. 


Pour les seconds, les alcoolisés, l'absence d'une législatiou spéciale daus beaucoup 
de pays, laisse le champ ouvert à la discussion et retarde l'accomplissement des réfor- 
mes nécessaires. Cette question, d'ailleurs, comporte des solutions d'verses, suivant 
qu'on envisage les buveurs d'habitude, les alcoolisés délirants et les aliénés ou nerveux 
avec appoint alcoolique. Quelques promoteurs impatients veulent d'emblée tout régler, 
législation et assistance ; les autres, peut-être plus pratiques, demandent à mettre à 
profit les bonnes dispositions des administrations pour une hospital sation plus con- 
forme aux besoins des alcoolisés dont le délire force la porte des asiles. 


Quoi qu'il en soit, l'initiative privée a créé, non sans succès, en Suisse, aux Etats- 
Unis, en Allemagne, en Angleterre, des maisons de retraite et de travail pour les 
buveurs d’habitude et l'on tend, partout ailleurs, à l'installation de quartiers spéciaux 
en attendant une organisation plus complète et plus efficace qui pourra mettre à profit 
le concours de toutes les bonnes volontés. 


Les idiots el les imbéciles ne doivent pas non plus être maintenus à l'asile ; il est pré- 
férable pour eux d'être réunis dans un méme centre pour y recevoir les soins hygiéni- 
ques et le traitement médico-pédagogique dont ils ont besoin. Là encore, l'infirmerie 
devra se trouver à côté de l'école et de l'atelier. Ce mode d'assistance est déjà réalise 
dans beaucoup de pays, et Bicetre, sous l'active initiative de M. Bourneville, nous en 
présente un trés beau spécimen. 


Enfin, un dernier groupe que l'on tend de plus en plus à éloigner de l'asile,comprend 
certains aliénés dits crirainels, non point le paralytique général ou le sujet nettement 
aliéné qui à commis un crime ou un délit, mais le dégénéré fou moral pour lequel on 
hésite parfois aujourd'hui entre la prison et l'asile: sa présence parmi les aliénés ordi- 
naires est presque toujours une cause de trouble, et il ne semble guère possible de 
différer plus longtemps l'installation d'un établissement spécial dans Ie genre de 
Broadmoor, avec une réglementation et méme une législation particulières. 

Après l’élimination de ces différents groupes de pensionnaires, l’asile resterait avec 
sa véritable population d'aliénés, les uns aigus, qui dans beaucoup d'établissements 
sont aujourd'hui déjà soumis au traitement par le repos au lit, grave et importante 
question d'alitement, indissolublement liée au no-restraint dont il n'esi, en quelque 
sorte, que la conséquence et la suite, mais que je me garderai de détflorer, puisqu'elle 
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figure à notre ordre du jour, et pour la solution de laquelle le Comité d'organisation a 
voulu faire appel aux lumières du Congrès. 

Quoi qu'il en soit, ces malades aigus, alités, hospitalisés, au bout d'un temps plus ou 
moins long, donnent des convalescents en voie de guérison ou des malades plus tran- 
quilles, mais encore délirants. 

Les premiers, en bonne voie de guérison, dans quelques établissements, Altz- 
Scherbitz, par exemple, quittent le quartier d'alitement, l'hôpital, pour se rendre à une 
partie annexe, sorte de colonie, où ils s'essaient à la liberté en travaillant foules portes 
ouvertes. 

Les seconds, plus tranquilles, mais non guéris, quittent aussi l'hôpital, mais doivent 
rester l'objet d'une certaine surveillance ct ne peuvent, pour la plupart, que très tardi- 
vement el après une longue observation, bénéficier du régime de colonisation. Ces 
malades sont en général des délirants systématisés qui désignent leurs ennemis imagi- 
naires, des persécutés-persécuteurs, des degénérés obsédés et impulsifs. 

Il semblerait donc aujourd'hui que l'asile réduit à ses éléments essentiels devrait 
comprendre l'hôpital pour les cas aigus, les quartriers de surveillance pour les 
aliénés tranquilles mais dangereux, la colonie à portes ouvertes pour les conva- 


lescents..... » 
I. RAPPORTS 
Séance du 3 août 
l.es psychoses de la puberté 
M. Marko (Turin), rapporteur. — De nos études et de nos observations particulieres, 


nous sommes arrivés aux conclusions suivantes : 

l” La puberté exerce une influence notable sur la vie psychique, qui se manifeste soit 
en donnant aux troubles mentaux préexistants des caractères qu’ils n'avaient pas aupa- 
ravant, ou qu'ils avaient à un moindre degré, soil en ouvrant la voie à l’invasion des 
psychoses. 

7" Parmi les psychoses qui viennent atteindre les garçons et les filles à l'époque pu- 
bère, il y en a une particulière, l'hébéphrénie, de Heiker qu'on peut regarder comme 
spécifique, et dont la spécificité vient d'être déterminée de la réunion de plusieurs 
caractères qu'elle partage avec d'autres psychoses, mais qui en elle seule se trouvent 
réunis. 

-3° Les manifestations morbides de cette forme particulière de psychose, et les altéra- 
tions constatées dans les examens nécroscopiques, démontrent que l'écorce cérébrale 
et les méninges sont le siège d'un processus morbide anatomique. Les symptômes 
d'invasion tendent à prouver qu'on peut avec une certaine probabilité en faire dériver 
la source d'un processus d'auto-intoxicafion par des troubles des voies gastriques. 

4' De l'époque pubére et de l'exercice précoce et anormal de l'activité génératrice 
prennent source d'autres manifestations morbides dont l'influence imprime un cachet 
particulier au caractère de l'individu, de nature permanente, quoique l’âge el la vie 
dans des conditions favorables puissent en effacer l'évidence. 

.9' La prophylaxie des troubles mentaux exige que l'on prête la plus grande attention 
à éviter toutes les causes d'affaiblissement qui peuvent troubler le développement de 
l'organisme physique et mental de cette époque si importante de la vie, telles que, excès 
de fatigue soit physique soit intellectuel et avant tout le précoce et anormal exercice de 
l'activité sexuelle. 


M, VorsiN (Paris), co-rapporteur. — l° On doit entendre par psychose de la puberté 
les affections mentales qui se développent dans la période de la puberté, c'est-à-dire 
entre 14 et 22 ans. Cette période est caractérisée par la maturité sexuelle et le dévelop- 
pement physique et intellectuel de l'individu ; 
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2: Toutes les variétés de psychoses peuvent se montrer à cette époque : lhébéphré- : 
nie comme entité morbide n'existe pas. On doit réserver le nom d'hébéphrénie aux cas de 
démence. Les psychoses qui se développent au début de l'évolulion pubérale sont moins 
graves que celles qui se développent dans le cours ou à la fin d la puberté. Les pre- 
mières peuvent être appelées psychoses de la puberté, tandis que les autres seraient les 
psychoses de l'adolescence ; 

3% La prédisposition héréditaire est la cause prédominante de ces affections ; c'est 
l'association du développement intellectuel incomplet de l'individu avec l'hérédité qui 
donne à la maladie son cachet dit nébephrénique. 

1» Les psychoses pures, ou plutôt celles qui se rapprochent le plus des formes pures, 
présentent des tableaux atypiques, des formes mixtes qui guérissent dans plus de la 
moitié des cas : | 

99 La mélancolie apparait le plus souvent sous la forme grave de la stupeur, s'accom 
pagnant d'actes impulsifs, d'obsessions et d’hallucinations impératives dirigées contre 
la vie du malade ét de son entourage. On signale en même temps tres souvent le mysti- 
cisme et l'onanisme. 

D La manie se présente rarement sous la forme bénigne : elle revêt le plus souvent 
le caractère de la moria et présente aus-i beaucoup d' éléments impulsits. 

7° La démence précoce (hébéphrénie), décrite par Kahlbaum et Hecker, se présentent 
sous deux formes : une grave et une légère. La forme grave peut offrir les sinptômes de 
la stupeur, de la démence, de la catatonie, de la confusion mentale... C'est ce qui rend le 
diagnostic difficile. La forme légère ou démence précoce simple (stigmate de dégéné- . 
rescence meutale, Morel) doit être distinguée de la paralysie générale progressive et de 
la démence épileptique spasmodique: 

8’ La confusion mentale présente un délire de rêve ou délire onirique, qui a beaucoup 
d'analogie avec le délire alcoolique. Ce délire onirique est la caractéristique des psy- 
choses d’auto-intoxication et il est presque sûr que les troubles de la nutrition de l'ado- 
lescence sont les causes de ce délire. 

La guérison arrive dans la moitié des cas ; elle est annoncée généralement par d s 
crises, sueurs, diarrhées, salivalion, menstrues, abcès, furonceles, etc., et l'on constate 
presque toujours de l'amnésie rétro-antérograde, comme dans les cas de psychoses 
polynévriques. 

9" La paralysie générale progressive juvénile se distingue de la paralysie générale 
progressive de l'adulte par l'absence d'idées de grandeur et de délire ambitieux et par 
sa marche lente. Un grand nombre d'auteurs lui assignent comme étiologi: la syphilis 
héréditaire; 

10° Les psychoses dégénératrices et les neuro-psychoses sont les plus fréquentes; 
elles reparaissent généralement à l'âge adulte; 

Ile La médecine légale des psychoses de la puberté est soumise aux règles ordinaires 
de la médecine légale des alliénés; mais les cas relatifs à la capacité civile sont écartés 
puisque la loi francaise ne reconnait pas la capacité civile avant 21 aus. Il n'y a qu’à 
considérer les cas concernant la responsabilité criminelle qui est fixée à l6 ans. 


M. ZiEHEN (Iéna), co-rapporteur, — En me basant sur à peu près quatre cents cas de 
maladies mentales, dont les premiers symptômes remontent à la puberté, c'est-à-dire 
l’âge de treize ans jusqu'à environ vingt-et-un ans, je suis arrivé aux conclusions 
suivantes: | 

l° La morbidité mentale offre un de ses maximums à l'àge de la E La tare héré- 
ditaire déternine pour la puberté une morbidité un peu plus grande. A part la tare 
héréditaire, ce sont l'anémie; le surmenage corporel et int-llectuel, les maladies infec- 
tieuses aiguës et les excès sexuels, qui jouent un rôle important dans os 
des psychoses de la puberté ; 

2^» Presque toutes les psychnses connues se rencontrent aussi dans la puberté. SG ne 
influence spéciale de la puberté se montre seulement en ce que certaines psychoses pré 
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valent beaucoup el en ce que souvent — point du tout toujours — les psychoses subis- 
sent certaines modifications spéciales des symptômes et de la marche de la maladie. C'est 
donc erroné, que quelques auteurs ont parlé d'une psychose de puberté spéciale, qui 
devait comprendre la majorité des cas de maladie mentale dans la puberté, La seule 
psychose de la puberté, qui appartient presque exclusivement à la puberté, la démence 
hébéphrénique ou hébéphrénie de Kahlbaum, ne fournit qu'un relativement petit 
nombre de cas au gros des p*ychoses de la puberté. 

3 Les psychoses qui prévalent dans la puberté, sont, à part de l’hébéphri nie, les 
suivantes : la folie circulaire, la manie, la mélancolie, la paranoïa hallucinatoire aiguë 
(amence de quelques auteurs) et les folies de base hystérique et épileptique. 

49 Les modifications les plus importa'tes que la puberté produit, sont les suivantes : 
une débilité cxagérée des troubles affectifs (« dissociation affective »), une discerépance 
entre ces troubles et les réactions mimiques (« paramimie hébéphrénique »), une cer- 
taine incohérence non seulement des idées délirantes, mais aussi des pensées normales, 
d'autre part, une tendance å des stéréotopies mimiques, verbales, etc., le caractère illo- 
gique. trivial et fantastique des idées délirantes et enfin la tendance ou à une marche 
circulaire ou à une démence progressive. Toutes ces modifications se rencontrent 
dans quelques psychoses de la puberté plus souvent que dans d'autres. 

o" Le pronostic des psychoses de la pube! té est en général, à cause des modifications 
indiquées plus haut, pire que le pronoslic des psychoses postpubiques. 

6" Le traitement des psychoses de la puberté ne diffère en général point du traite- 
ment des psychoses postpubiques. Seulement uu alitement total n'est admissible que 
pour les cas ou il y a une exhausion prononcée. Une occupation réguliere, aussi bien 
corporelle que mentale, réglée pour chaque heure du jour, est d'uneimportance spéciale 
pour la plupart des cas. L'emploi des narcotiques doit étre restreint autant que possible. 
Une grande précaution est nécessaire par rapport au choix des malades adultes, avec 
lesquels on place les malades de l'âge de la puberté dans la même salle. 


Séance du 4 août 
Anatomie pathologique de l'idiotie 


MM. G. E. SaurrLEWoxTH et F. BACH, rapporteurs. — En premier lieu nous plaçons : 
۱۳ 12 microcéphalie ; ? l'hydrocéphalie ; 3° la scaphocéphalie ; 4° Mongol imperfections 
des tissus osseux, cutanés, muqueux et en certains cas tissus cardiaques ; 5° cas névro- 
pathiques genetous dans lesquels les circonvolutions sont grossières et simples. ou 
petites, minces et gaufrées (microgyrie) ; 6” cas d'amaurose genetous ; 7° crétinisme 
sporadique provenant d’une structure défectueuse ou de l'absence de la glande thyroïde. 
et 8° les défectuosités locales partielles telles que celles du corps calleux ou porencépha- 
lie. 

En deuxième lieu nous comprenons : 1° l'éclampsie, cas avec hémorragie ou lésions 
inflammatoires ; 2’ cas d'épilepsie, avec les opinions des docteurs Revan Lewis, Andrie- 
zen, Batty Tuke et Echeverria ; 3° cas syphilitiques et cas de paralysie générale juvénile, 
où nous citons les vues des docteurs Clouston, Mott et les nôtres ; 4° sas de paralysie 
dans lesquels on trouve des changements dégénératifs dans les vaisseaux du cerveau. 
ou dans certains cas d'atrophie du cerveau. Ces cas peuvent provenir de paralysie 
agitante congénitale ou bien peuvent suivre la coqueluche ou d'autres intlammations. 

Dans le 3 chapitre nous groupons : l* les cas traumatiques dus à la compression de la 
tite pendant le travail de l'accouchement, provenant de l'étroitesse anormale du bassin 
ou d'un travail trop prolonge, ou encore, et moins souvent. de l'usage du forceps, et de 
lésions produites par accident : ? symptómes intlammatoires post-fébriles. Ici se place 
l'hypertrophie des idiots et une monographie à ce sujet a été publiée par l'un de nous: 
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et 3 l'idiotie sclérotique, maladie décrite en premier lieu par le docteur Bourneville en 
1882. 


M. BoURNEVILLE, co rapporteur. — Nous sommes amené à distinguer quant à présent, 
au point de vue anatomo-pathologique, les formes suivantes : 

le Idiotie symptomatique de méningite chronique (idiotie méningitique). 

2 Idiotie symptomatique de méningo-encéphalite chronique (I. méningo-encéphali- 
tique). 

3 Id'otie symptomatique d'un arrêt de développement des circonvolutions sans mal- 
formations, avec lésions des cellules nerveuses (Idiotie congénitale idiopathique). 

4» Idiotie symptomatique de sclérose hypertrophique ou tubéreuse. 

5 Idiotie symptomatique de sclérose atrophique : a) sclérose d'un hémisphère ou des 
deux hémisphères du cerveau (sc. hémisphérique ou bi-hémisphérique) ; b) sclérose d'un 
lobe du cerveau (sc. lobaire) ; c) sclérose des circonvolutions isolées; d) sclérose cha- 
grinéo du cerveau (?). 

6° Idiotie hémiplégique ou diplégique symptomatiques de lésions en foyer dues à une 
oblitération vasculaire ou à une hémorragie (pseudo-porer céphalie, etc.) 

1° Idintie symptomatique de l'hgdrocéphalie ventriculaire simple ou compliquée d'h. 
extra-veuticulaire (Idiotie hydrocéphalique). 

8» Idiotie avec cachexie 0846 ou idiotie E سو‎ liée à l'absence 
de la glande thyroide. 

9 Idiotie symptomatique d'un arrêt de développement du cerveau avec malfor- 
mations congénitales (porencéphalie vraie, absence du corps calleux, etc.) 

10e Jdiotie symptomatique de microcéphalie par arrêt de développement avec ou 
saus malformations, ou reconnaissant pour causes des lésions survenues apr és la nais- 
sance (I. microcéphalique proprement dite ou symptomatique). 

Nous n'avons observé auc in cas d'idiotie pouvant être rattaché exclusivement à une 
lésion osseuse, en part'culier à une synostose prématurée des os du ۰ 


M. J. MiRRzEJEWSKI (Saint-Pétersbourg), co rapporteur. — La classification des diffé- 
reutes formes de l'idiotie proposée par B. Bourneville, basée sur des changements ana- 
tomo-pathologiques grossiers, évidents,la plupart morphologiques, du système nerveux 
central, correspond aux besoins pratiques de la science daus son état actuel ; mais la 
classification anatomo-pathologique basée sur l'étude de la structure déicate du tissu 
nerveux et de ses éléments, et sur des notions embryologiques précises, s'imposera 
avec le progrès de nos connaissances. 

La base de toutes les lésions anatomiques des cerveaux d'idiois est la déviation du 
développement du tissu nerveux; il faut chercher son origine dans la vie ۰ 
naire ou dans les lésions pathologiques qui se produisent dans la plus tendre enfance et 
sont le point de départ des déviations de développement ultérieures. Il n'existe pas de 
véritable arrét de développement sous le rapport morphologique et hi-tologique com- 
prenant le cerveau en entier, mais il y a un véritable arrét de développement de cer- 
taines régions du tissu cérébral, qui peut étre constaté par la présence de neuroblastes. 


Séanoe du 6 août 


(M. RiTTI retrace, dans une notice biographique, la vie scientifique et publique de 
Korsakoff enlevé si prématurément à la psychiatrie russe et à l'affection des étudiants 
de l'Université de Moscou). 4 


De l'alitement dans le traitement des formes aigues de la folie 


M. Korsakov (Moscou), rapporteur (présenté par M. Serbski). — 1° Dans la ques- 
tion du traitement des maladies mentales par le repos au lit, il faut distinguer le 
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systeme d'alitement comme mode d'organisation intérieure des asiles et l’usage de 
l'alitement comme moyen thérapeutique. 

2v Les bases du système d'alitement sont les suivantes : a) l'usage du lit est consi 
déré comme un élément essentiel du traitement; b) le séjour au lit est obtenu non pas 
par violence, mais au moyen de l'influence morale et de l'état suggestif du milieu ; c il 
doit avoir une organisation particulière de la surveillance qui ne serait qu’une manière 
de soigner les malades, de suivre et de bien observer les symptômes physiques et psy- 
chiques de la maladie. 

Le refus de se servir par principe des cellules n'est pas une condition fondamentale 
du système en question, mais il contribue puissamment au développement du régime 
au lit; d'un autre côté, la diminution d'usage des cellules est un des premiers bienfaits 
de ce régime. 

3° La régularisation exacte du temps de séjour des malades au lit, des promenades 
et des occupations en dehors du lit constitue la partie essentielle de ce système: le 
séjour au lit doit être réglé dans tous ses détails depuis le séjour au lit absolu jusqu'au 
sejour le plus limité. 

4 L'usage des salles communes est un puissant moyen dans l'organisation régulière 
du système d'alitement, bien que l'on soit obligé d'appliquer le régime au lit égale- 
ment dans les chambres séparées; mais cela a dans le système en question une impor- 
tance secondaire. Le maintien forcé au lit n'est pas un élément du régime d’alitement 
comme système. 

J Les principaux avantages du rég me au lit sont : un plus grand ordre dans l'asile, 
surtout s'il est encombré, uno plus grande facilité pour leur donner des soins et pour 
l'observation clinique, usage restreint des chambres isolées; le sytème du repos 
au lit est susceptible d'abolir complètement l'emprisonnement dans les cellules. Les 
maladies caractérisées par des états d'agitation ont une marche plus modérée; dans 
les asiles oü le systéme d'alitement est pratiqué, la mortalité de quelques psychoses 
graves aigués est notablement diminuée. 

6G: Avec le système du régime au lit, il ne faut pas non plus négliger les autres 
systèmes qui agissent favorablement, comme celui de l'influence normale, celui 
No-Restraint, du régime du travail ou celui des portes ouvertes. Une combinaison heu- 
reuse de ces systémes est trés possible. Le quiétisme, qui se développe parfois sous 
l'influence du régime d'alitement, chez le personnel de l'asile, n'est qu'un abus. 

79 Les indications pour le repos absolu ne sont établies que d'une maniére trés insut- 
fisante. Pour avoir des indications à base scientifique il est nécessaire non seulemen, 
d'augmenter les recherches, mais d'élargir leur sphére. Ce qui mérite d'être étudié. 
c'est l'effet du repos au lit et du manque d'exercice sur la composition du sang, l'expul- 
sion de l'organisme des toxines, sur les fonctions psychiques, surtout sur l'énergie de la 
force directrice de l'esprit (l'aperception active). 

89 L'indication principale pour le repos au lit est l'état d'excitation des malades. Le 
régime au lit trés prolongé et appliqué d'une maniere rigoureuse est contre-indiqué 
chez les malades à l'intelligence paresseuse, prédisposés à l'apathie, à l'anémie et la 
masturbation. 

Il serait trés important d'étudier l'effet que ce régime produit sur les maladies psy- 
chiques sur les sujets jeunes pour que celles-ci deviennent incurables. 

9e Le repos au lit doit être appliqué d’une manière différente suivant les indications 
individuelles presque à toutes les psychoses à forme aiguë, surtout à la période initiale 
de la maladie. Il agit surtout favorablement sur la plupart des malades maniaques, sur 
ceux qui soufirent du délire alcoolique, dans beaucoup des formes de confusion men- 
tale et de mélancolie. Il peut y avoir des indications vitales à l'appliquer chez les 
malades dont le trouble mental se rattache à une infection, une haute température et 
chez les personnes très épuisées. 
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VARIA 


Remède contre l'alcoolisme. — Chacun propose son remède contre l’alcoo- 
lisme. Ler uns sont pour le monopole de l'alcool, les autres pour la suppression des 
cabarets. Ceux-ci préconisent la cure par le chlorure d’or, ceux-là par le sérum anti- 
éhylique. 

Un médecin anglais vient d'avoir une idée qui nous éloigne des sentiers battus. li 
suggère le traitement de l'aleoolisme par la blennorrhagie. 


Pas de meilleur agent de tempérance, dit-il. que le gonocoque. Nombre de fois, il a 
vu des buveurs invétérés que ni promesses, ni menaces, ne pouvaient détourner de leur 
passion, guérir d'eux-mêmes après avoir pris une chaude -pisse et, forcés de s'abste- 
nir d’alcou! pendant deux ou trois mois, recouvrer la force de volonté qu’ils avaient 
perdue. 

I! ne peut énumérer les cas où les progrès de l'alcoolisme ont été victorieusement 
arrétes par uue attaque iuterinitteute de. blennorrhagie, et cela avec les conséquences 
le8 plus satisfaitantes au point de vue dc l'avenir, 


I! n'hésite donc pas à poser la question suivante : 


Danus les cas invetérés, ne devrait-ou pas offrir au malade le choix entre l'internement 
dans uu asile spécial et une chaude-pisse de premiére marque ? 


+ 
e 3 


La propreté chez les animaux et le chat en partoulier. — M. le D' Féré 
a fait à la Societé de biologie une curieuse communication relative à l'influence de l'al- 
laitement sur les produits excréteurs pour les jeunes auimaux. 


«... J'avais, l'auuce dernière à la campagne, une chatte à laquelle on n'avait laissé 
qu'uu petit qu'elle aliaituit. Nous avions placé la mére et l'enfant dans une caisse dont 
le fond. était garni d’un coussin recouvert d'un linge parfaitement propre. La mère ne 
quittait jamais ce local que pour ses besoins personnels et il était facile de constater 
qu'elle n'emportait jamais sons fils. Cependant le linge de la caitse était resté immaculé. 
Ce:te remarque nous fit supposer quelque habitude bizarre, ou du moins inconnue pour 
1101. Je surveillai de pres les deux bétes, et je remarquai bientót qu’ aux heures où on 
devait servir son repas à la mére, prévoyant qu'elle allait sortir, elle se mettait en 
devoir de lecher là regiou ano-géuitale du petit avec une énergie remarquable, et on 
pouvait s'assurer qu elle exprimait du rectum aussi bien que dela ves-ie les matières. 
Lorsqu'elle sortait de sou local ou qu'on la retenait dehor:, à sa rentrée, elle se précipi- 
tait pour répéter cette opération dont l’urgeuce s’ohjectivait par cette circonstance que, 
sitôt que le petit était retourne sur le dos, on voyait perler unce goutte d’urine aussitôt 
recueillie. Ce devoir maternel n'a cessé d’êtra accompli que le dix-buitieme jour de la 
naissance, époque à Iaquelie le petit avait accepté une petite quantité de lait de vache. 
A partir de ce moment, la mère sortait le petit do Îx caisse pour qu’il s'exonérát 
dehors. 

J'ai répété l’expérienre,au mois d'août dernier,avec un résultat indentique, sauf que le 
petit chat n'a accepté que Ie vingtieme jour le lait de vache qu'on lui offrait dans une 
soucoupe ; depuis le quiuziéme, sa tentative de la veille avait été suspendue par des 
éeveruueinents repétes. 

Si le changement des ingesta ngissait directement sur le petit, la modification impré- 
vue de sa conduite laisserait des traces sur la litière. C’est la conduite de la mère qui 
change; il e-t vraisemblable que ce changement est commandé par un changement des 
caractères organoleptiques des excreta. A en juger par les cris du petit, les premières 
excrétions eu masse sont très douloureuses. 


* 
k * 


Hystérie militaire. — D'après nu article paru dans la Gazelte médicale mililaire 
on n'a pas constaté moins de 142 cas d’hystérie dans l’armée allemande pendant 
l'espace de deux mois et demi. À Ces cas d’hystérie, viennent s'ajouter 24 accidents 
nerveux survenus à la suite de blessures et 100 cas d» neurasthénie. La plu- 
part du tempe, ces maladis se produieeut chez lea s»ldats sous formes de troubles 
des mouvements musculaires. Les crampes hystériques se produisent souvent après 
de fortes émotions ou à la suite de trop graude fatigue physique. Les crampes passees, 
le malade reste touvent dans uu esprit particulier, qui lui fait commettre des actes que 
le Code militaire punit très sévèrement. Le malade est, entre autres, poussé à s'éloigner 
de son corps et à errer sans but dans la ۰ 


(Jourmal de Médecine de Paris). 
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UN CAS DE POLYNEVRITE ۷۴۷ 


par J. CROCQ 


(Commumcalion a la Sociélé Belge de Neurologie, Séance du 27 octobre 1900 
J 0g 


« J'ai consacré plusieurs lecons, l'an dernier, à l'étude générale des 
intoxications, des aulo-intoxications et des infections, dans leurs rapports 
avec les polynévrites. Je vous ai montré que l'étiologie des polynévrites 
se résumait dans ces trois termes. » 

Ainsi s'exprimait Raymond (1) dans une de ses leçons cliniques, et il 
est indéniable qu'en dehors Ze la prédisposition organique qui, elle, 
domine toute l'étiologie neuropathologique, cette proposition est abso- 
lument exacte. 

On a longuement insisté sur les polynévrites causées par des poisons 
exogènes ; personne ne met plus en doute aujourd'hui l’action délétère 
de l'alcool, du plomb, de l'arsenic, du cuivre, du mercure, de l'argent, 
du zinc, du sulfure de carbone, de l'oxyde de carbone, de l'essence de 
térébenthine, de l'aniline et du tabac. 

On a d» méme beaucoup parlé des polynévrites infectieuses dues à la 
tuberculose, à l'impaludisme, à la diphtérie, à la fievre typhoido, à la 
lépre, à la syphilis, au tétanos, à la rougeole, à la scarlatine, à la coque- 
luche, à l'érysipéle, au typhus exanthématique, au choléra, à l'infection 
puerpérale, à la pneumonie, à l'angine, à la blennorrhagie, à l'influenza. 

Mais on attribue peut-étre trop peu d'importance aux auto-intoxica- 
tions, qui sont cependant si fréquentes et dont le róle doit certainement 
étre trés considérablement. Je sais bien que l'ona parlé des névrites 
des diabétiques, des goutteux, des rhumatisants, des chlorotiques, des 
cancéreux et des cachectiques en général. Mais je suis surpris de ne pas 
voir signaler l'urémie comme cause de polynévrite. 

Nous savons tous cependant combien est profonde l'intoxication uré- 
mique, combien elle est fréquente et de longue durée; nous voyons 
journellement des malades, profondément intoxiqués pendant des mois, 
se remettre ensuite et étre atteint de crises urémiques successives dont 
le retentissement n'épargne aucun organe de l’économie. Nous considé- 
rons comme banales les complications cérébro-spinales de l’urémie et 
nous ne trouvons, dans la littérature médicale, du moins à ma con- 
naissance, aucun cas de polynévrite urémique? 

Est-il possible d'admettre que les poisons, si toxiques, accumulés dans 
l'organisme au cours de l'urémie,soient capables de provoquer des lésions 
si désastreuses dans tous les organes, et en particulier dans le cerveau, 
et qu’ils respectent les nerfs périphériques ? Je ne le pense pas. La cause 


i RAYMOND: Clinique des maladies du système nerveux, troisième série, p. 656, Paris 
1898. 
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du silence des neurologistes en ce qui concerne la polynévrite urémique 
réside sans doute dans ce fait que les malades atteints d'urémie sont 
observés par les cliniciens internes qui concentrent particulièrement 
leur attention sur les désordres les plus graves et les plus importants de 
l'intoxication en laissant passer inaperçus les phénomènes, moins sérieux, 
du côté des extrémités. 

Quoi qu’il en soit, je soumets à votre examen ce malade : 


Pierre P...,ágé de 43 ans, est entré dans mon service hospitalier le 3 avril 1900. 
Son père est mort à 60 ans d’une affection cérébrale; sa mère a succombé à 
40 ans des suites d'un cancer du sein. Le malade a eu six frères et sœurs dont 
quatre sont morts : un de convulsion, à 5 ans, deux de tuberculose à 14 et 
20 ans, le dernier d’une affection intestinale (?) à 16 ans. 

Pierre P..., n'a jamais été malade antérieurement. Il a toujours exercé la 
profession d'ajusteur; depuis 2 ans seulement, il travaille dans le cuivre. 

Sa maladie a débuté en décembre 1899 par un oedème considérable des 
membres inférieurs qui nécessita son admission à l'hópital, dans le service de 
médecine. Il fut reconnu atteint de néphrite chronique. 

En février 1900 commencèrent à se manifester les phénomènes sensitivo- 
moteurs pour lesquels il fut transféré dans mon service. Ces phénomènes 
consistèrent en : douleurs violentes dans les mains et affaiblissement moteur 
graduel de ces extrémités. 

A son entrée dans mon service, le malade était fortement oedématié, ses 
urines contenaient une quantité considérable d’albumine; l'oppression était 
extrême, les jambes étaient énormes et l'examen objectif dénotait un certain 
degré d'ascite et d'oedéme pulmonaire ; le cceur était faible. 

Les membres supérieurs présentaient une paralysie des mains en flexion 
modérée, assez semblable à celle du saturnisme, avec atrophie notable. Elles 
étaient le siège de douleurs violentes, douleurs que le malade ressentait du 
reste aussi dans les jambes et dans les pieds; mais, tandis que les douleurs 
ressenties aux membres supérieurs devaient étre considérées comme étroite- 
ment liées aux phénomenes paralytiques observés aux mains, les souffrances 
accusées par le patient dans les membres inférieurs pouvaient dépendre de 
l'oedème dont ils étaient le siège. 

La sensibilité était intact dans tous ses modes aux membres supérieurs. 
Aux membres inférieurs, l'oedéme ne permettait pas de conclure. 

Pas de contractions fibrillaires. 

La situation du malade resta stationnaire pendant un certain temps, puis 
une amélioration des symptômes rénaux se montra : l’oedème diminua et 
E. fonctions internes se régularisèrent progressivement. Cette amélio- 
ration nécessita des mois, pendant lesquels les phénomènes paralÿtiques 
restèrent stationnaires ; l’atrophie musculaire, au contraire, augmenta nota- 
blement. 

Lorsque l’état du malade le permit: c'est-à-dire vers le mois de mai, on 
pratiqua la faradisation des mains. 

Lorsque l’oedème eut disparu complètement, on constata que les douleurs 
persistaient néanmoins, quoique moins fortes, dans les pieds. On put voir 
alors que ceux-ci étaient également le siège d'un certain degré d'atrophie 
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La motilité, bien que beaucoup plus satisfaisante qu'autrefois, est très peu 
énergique; au dynamomètre, le malade ne peut dépasser le zéro. 

La sensibilité est normale sous toutes ses formes, mais le malade accuse 
encore des douleurs vagues dans les mains. 

Les muscles de l'avant-bras présentent un amincissement d'autant moins 
marqué que l'on s'éloigne de la main; vers la région moyenne de ces segments 
on peut méme admettre qu'ils ont leur volume normal. 

Les réactions électriques sont amoindries d'une maniére notable aux avant- 
bras; elle ont complètement disparu aux mains. En mème temps que ces 
modifications quantitatives existent des altérations qualitatives : la contrac- 
tion, tant faradique que galvanique, est /ese et /ratuante et, pour obtenir 
une réaction bien nette, il est nécessaire de soumettre une assez grande 
masse de fibres musculaires à l'action du courant. Nulle part je n'ai pu retrou- 
ver d'altération de la formule polaire (P. F. C. devenant égale ou supérieure 
à N. F. C.). Nous savons que la plus importante des modifications qualitatives 
de la R. D. consiste dans les altérations de la forme de la contraction qui 
devient lente et trainante, et que les altérations dela formule polaire sont 
moins constantes que les précédentes (1). Nous savons de plus que les formes 
de réaction partielle de dégénérescence sont nombreuses et, comme le dit 
Déjerine, parfois assez différentes les unes des autres. 

C'est pourquoi je crois pouvoir admettre qu'il existe, dans des muscles des 
avant-bras, un certain degré de réaction de dégénérescence. 
Le réflexe du poignet est diminué,celui du coude normal. 

Aux membres inférieurs, on constate un certain degré d'affaiblissement mo- 
teur et d’atrophie des pieds où les masses musculaires sont presque absentes ; 
on dirait réellement que la peau recouvre directement la concavité plantaire. 

Les muscles de la jambe semblent normaux. La sensibilité est intacte et le 
patient accuse, dans les pieds, des douleurs analogues à celles qu'il éprouve 
dans les mains. 

Les réactions électriques, normales aux jambes, présentent, aux pieds, 
les modifications décrites au sujet des avant-bras : les contractions y sont 
diminuées et paresseuses. 

Les urines ne contiennent plus d'albumine. 

Les réflexes rotuliens sont normaux, les plantaires et ceux du tendon 
d'Achille diminués. Les réflexes crémastériens et abdominaux sont normaux. 


- 


Je vous ai dit, Messieurs, qu'au début de sa maladie nerveuse, le 
malade avait eu les mains tombantes; à ce moment la déformation était 
analogue à celle que je vous ai montrée chez un malade atteint d'atro- 
phie musculaire progressive, Aran- Duchenne, que je vous ai présenté en 
1898 (2) (fig, 3 et 4). Nous pouvons donc admettre qu'à cette époque, 
il y avait paralysie de l'extenseur commun des doigts et conservation 


(1) DEJERINE : Séméiologie du système nerveux. (Trailé de pathologie générale de 
Bouchard, vol. V, p. 861.) 

(2) CROCQ. Un cas d'atrophie musculaire progressive Aran-Duchenne, (Journal de 
Neurologie, 1898, p. 404.1 
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Plus tard cette altération s’est modifiée : les doigts, qui étaient tom- 
bants et presque inertes, récupérèrent une certaine motilité. Les mou- 
vements d'extension et de flexion devinrent possibles et leur 
énergie augmenta progressivement, preuve que la force des muscles 
extenseur et fiéchisseur de l’avant-bras augmentait. L'équilibre se réta- 
blissant plus ou moins régulièrement entre les muscles antagonistes, les 
doigts ont changé d'attitude et ont présenté les formes variées que 
nous avons décrites; le fait le plus marquant est constitué par le 
redressement des premières phalanges, précédemment fléchies, dénotant 
l'amélioration fonctionnelle de l'extenseur commun. 


2 a KO 
ZA ` 


Fig. 5 





Schématisation des mouvements des doigts 


L'extenseur commun (EC) étend la première phalange: le fléchisseur 
profond (EP) fléchit la troisième EES le fléchisseur superfi- 
ciel (FS) fléchit la deuxiéme phalange; les interosseux et lom- 
brieaux (IL) étendent les deux derniéres phalanges et fléchissent 
la premiére. 


Nous sommes donc en présence d'un malade, à hérédité mauvaise, qui, 
deux mois aprés l'éclosiond'un oedéme extréme dü à une néphrite, pro- 
bablement ancienne, est atteint d'une paralysie des deux mains avec 
douleurs violentes dans les extrémités, intégrité de la sensibilité et 
absence de contractions fibrillaires. Les symptómes rénaux s'améliorent 
progressivement et la paralysie rétrocéde insensiblement. Actuellement 
la motilité des mains a considérablement augmenté, il persiste des dou- 
leurs vagues et une atrophie musculaire trés manifeste avec réaction 
partie.le de dégénérescence dans les parties les moins atteintes. Les 
réflexes sont abolis dans les parties malades, la sensibilité est normale. 

J'omets à dessein de parler des phénomènes observés du côté des pieds, 
ou l’amyotrophie peut être purement mécanique. 

En présence de ce processus pathologique, nous ne pouvons penser 
qu’à deux affections liées très intimement, au point de vue clinique, 
comme au point de vue anatomique : la poliomyélite chronique et la 
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polynévrite chronique. Mais la première,due ã la lésion du corps cellulaire 
du neurone, ne donne pas lieu aux douleurs observées chez ce malade, 
elle s'accompagne généralement de contractions fibrillaires qui n'ont 
jamais existé dans ce cas et surtout elle n'est pas susceptible d’une amé- 
lioration aussi notable et aussi rapide. 

Nous nous arrétons donc au diagnostic de polynévrite. 

Mais ce qui fait l'intérét de ce cas, ce n'est pas tant son évolution cli- 
nique, en somme banale, que son étiologie. Nous pourrions, à la rigueur 





Fig. 6 


Schématisation des doigts tombants 


La paralysie de lextenseur commun (EC) produit l'abolition de 
l'extension de la premiére phalange qui est entrainée en flexion 
par l’action antagoniste des interrosseux et des lombricaux (IL). 
Les deux dernières phalages ayant conservé leurs extenseurs 
(1L), et les tléchisseurs (EP et F3) sont dans une position inter- 
médiaire, un peu en flexion grâce à la prédominance des fléchis- 
seurs. 


admettre que sa polynévrite reconnait comme cause, soit l'alcoolisme 
chronique, soit l'intoxication cuprique. Je dois cependant faire remar- 
quer que rien ne nous autorise à considérer le sujet comme un alcoolisé, 
qu'il n'a manié le cuivre que pendant deux ans et que sa maladie pén- 
phérique ne s'est déclarée que lorsqu'il était, depuis deux mois, privé et 
d'alcool et de cuivre, tandis qu'il était, au contraire, soumis, depuis un 
temps relativement long, à une intoxication urémique des plus graves. 

Aussi ma conviction est-elle que Pierre P... est atteint d’une polyné- 
vrite urémique. 
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Raymond (1) a du reste rapporté un cas analogue auquel il attribue 
une étiologie un peu différente. 

Il s'agit d'un homme de 39 ans atteint d'une forte albuminurie et d'un 
oedéme pulmonaire, qui sont vraisemblablement en rapport avec une 
néphrite parenchymateuse. Le patient présente, en outre, une paralysie 
motrice qui a envahi successivement les quatres membres et une partie 
des muscles du tronc; cette paralysie est flasque et se double d'une 
atrophie musculaire diffuse. On constate des signes de R. D.,une hypoes- 
" thésie qui intéresse la sensibilité superficielle dans ses différents modes 
et l'abolition des réflexes rotuliens. 

L'étiologie du cas semble, d'aprés Raymond, résider avant tout dans 
l'alcoolisme et la tuberculose. 

« Chez notre malade, dit-il (2), nous avons à compter d'abord avec 
une intoxication ancienne, l'intoxication alcoolique. V..., avant de 
tomber malade, avant d'étre paralysé des pieds, a fait des exces de 
boisson. Sans doute, chez lui, l'alcoolisme chronique ne s'est pas traduit 
par son cortège de symptómes ordinaires; V... n'a pas eu de troubles 
gastriques, pas de troubles hépatiques, il n'a méme pas présenté les 
phénomeénes nerveux par lesquels s'accuse d'ordinaire l'intoxication 
alcoolique. Mais enfin, il a été grand buveur et chez lui l'alcoolisme a 
retenti sur le systéme nerveux périphérique, ainsi que cela se voit fré- 
quemment dans ce que j'appellerai l'alcoolisme des gens du monde. 

« De plus V. . est suspect de tuberculose. Or, la tuberculose est une 
cause de polynévrite au méme titre que l'alcoolisme ; celle-ci s'observe 
assez souvent chez des alcooliques tuberculeux. » 

Aprés avoir insisté sur l'influence de ces deux facteurs dans l'éclosion 
de la polynévrite, l'auteur discute l'action possible de l'auto-intoxi- 
cation. 

« Toujours est-il, dit-il, que l'influence nocive de l'auto-intoxication, 
que trahit cette albuminurie, a dü s'ajouter à l'influence de l'alcoolisme 
L'urémie est une véritable auto-intoxication, liée à une insuffi- 
sance de la dépuration rénale... Il ne me parait pas douteux que V... soit 
atteint d'une polynévrite, survenue sous la double influence de l'al- 
cool et de l'intoxication urémique. » 

A mon avis, c'est cette anto-intoxication qui a joué le principale róle 
dans l'étiologie de la polynévrite. Il se peut fort bien que l'alcoolisme, 
et peut-étre méme la tuberculose, aient contribué à préparer le terrain, 
mais l'urémie a sans doute donné le coup de gráce et c'est trés proba- 
blement elle qui a été la cause réelle de l'affection périphérique. 

S'il est permis de douter de cette étiologie dans le cas de Raymond, 
il me semble plus difficile de le faire dans celui que je vous présente 


(1) RAYMOND : Clinique des maladies du système nerrcux, troisième série, p. 641. 
Paris, 1898. 
(2) RAYMOND : Loc. cit., p. 656. 
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aujourd'hui. Ici la polynévrite a succédé indiscutablement a une intoxi- 
cation urémique datant au moins de deux mois 

On pourrait objecter que le malade a travaillé le cuivre pendant deux 
ans et que les polynévrites cupriques sont bien connues. Je ferai remar- 
quer que le patient n'a ressenti aucun trouble pendant tout le temps 
qu'il a manié le cuivre et que ce n'est qu'aprés avoir cessé depuis plu- 
sieurs mois son travail, alors qu'il était sous l'influence d'une intoxica- 
tion urémique des plus graves, que s'est développée la polynévrite. 


UN CAS DE MAL PERFORANT PLANTAIRE PÉRIPHÉRIQUE 


GUERI PAR LA FARADISATION DU NERF TIBIAL POSTÉRIEUR 


par J. CROCQ 


(Communication a la Societé belge de Neurologie, séance du 27 octobre 1900) 


J'ai l'honneur de vous présenter le malade dont j'ai eu l'occassion de 
vous parler au mois d'avril, lorsqu'une communication de M. De Buck 
amena la discussion sur la question de l'élongation et de la dissociation 
fasciculaire des nerfs comme traitement des troubles trophiques périphé- 
riques tels que mal perforant plantaire et ulcéres variqueux (1). 

D..., âgé de 46 ans, est entré dans mon service hospitalier le 6 déceni- 
bre 1899. Son père est mort d'affection cardiaque à l’âge de 49 ans; sa mère a 
succombé des suites de tuberculose pulmonaire à 33 ans. Le sujet a eu six 
frères et sœurs dont deux sont morts : un en bas âge et l'autre vers 22 ans de 
tuberculose. Lui-méme a toujours été bien portant jusqu'en 1873, époque à 
laquelle sa jambe droite fut prise dans un engrenage, accident qui provoqua 
une plaie trés profonde au niveau du mollet. Cette blessure donna lieu à 
une cicatrice trés étendue avec rétraction considérable de l'aponévrose com- 
mune aux muscles jumeaux et soléaire ; cette rétraction eut comme consé- 
quence une déformation trés accentuée du pied en varus équin. 

A partir de ce moment le malade marcha sur le bord externe du pied sans 
cependant que cette infirmité amena aucun trouble trophique. 

Ily aenviron 6 anus, le malade (qui de typographe était devenu cocher) se 
brisa le pied en sautant de sa voiture; la fracture siégeait au niveau de la 
malléole externe. 

Quelque temps apres, un durillon, qui se trouvait sous la téte du cinquieme 
métatarsien, s'enflamma et dégénéra en une ulcération arrondie ayant la 


(1) De BUCK. Zractmement de l'ulcère variqueux par d elongation et ia. dissociation 
fasciculaire des nerfs. (Journal de Neurologie, 1966, n° 11, p. 207.) 
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dimension d'une pièce de un franc. Cette ulcération persista conti- 
nuellement, malgré les différents traitements mis en usage; si, par hasard, 
elle avait des tendances à se cicatriser, elle était immédiatement ren- 
placée par une ulcération analogue siégeant à un ou deux centimètres de 
distance. 

A son entrée à l'hópital, D... présentait, sousla téte du cinquiéme méta- 
tarsien, une ulcération arroudie, ayant la dimension d'une piece de un franc, 
au centre de laquelle on voyait une dépression secrétant uu liquide purulent. 
Le pied étaient le siege des troubles trophiques divers, notamment en ce qui 
concerne les poils, les ongles et la peau. 

Le diagnostic de mal perforant plantaire phéribhérique s'imposait. Un pau- 
sement ichtyolé fut appliqué et la taradisation du nerf tibial postérieur 
et de sa branche terminale externe, le nerf plantaire externe, fut ins- 
titué. Une électrode fut placée derrière la malléole interne, sur le nerf 
tibial postérieur, l'autre fut appliquée sur la plante du pied immédiatement 
en arrière de l'ulcération; ou fit passer pendant un quart d'heure un courant 
faradique assez fort. Cette électrisation fut renouvelée journellement. 

Ce traitement amena une amélioration trés rapide; de jour en jour on 
voyait l’ulcération se modifier et le malade sortit de l'hôpital, complètement 
guéri, le 12 janvier 1900. 

Cette guérison rapide m'inspira quelque inquiétude; je recommandai au 
patient de revenir tous les deux jours à la consultation pour se faire élec- 
triser, mais ses occupations ne lui permirent pas de suivre ce conseil. Mal lui 
en pris Car, dix Jours après sa sortie, l'ulcération commençait de nouveau à 
se produire. | 

Le malade vint me revoir au mois de mars; son mal perforant avait 
reparu, plus beau que jamais, malgré les pansements ichtyolés qu'il ne cessait 
d'appliquer. Je lui prétai alors une petite machine faradique de Spamer et je 
lui ordonnai de s'électriser journellement, à domicile, comme il l'avait vu faire 
à l'hópital. 

De nouveau ce traitement amena un résultat favorable, quoique D... ne 
cessat pas un seul jour de remplir ses fonctions fatigantes de cocher de fiacre. 
Mais, cette fois, l'amélioration tut plus lente; progressivement l'ulcération 
diminua, puis se cicatrisa. Ce n'est qu'au mois d'acüt, c'est-à-dire apres cinq 
mois de traitement électrique que le mal perforant fut guéri. 

Le malade continua encore les électrisations pendant quelques temps. 
puis il cessa complétement tout traitement ; la guérison ne s'en maintint pas 
moins complète. 


Je me permets de vous rappeler, Messieurs, que j'ai rapporté, au 
Congrès pour l'avancement des sciences, tenu à Boulogne en 1899, le 
premier cas de mal perforant plantaire guéri par la faradisation du nert 
tibial postérieur. 

Voici cette observation (1) : 





(D) CROCQ. Le traitement du mal perforant plantaire ga la faradisalion du nerf ۱ 
postérieur el de ses branches terminales. (Congrès pour l'avancement des sciences, tenu à 
Boulogne en 1899 ct Zraraux de Neurologie chirurgicale de Chipautt, octobre 1899, p. 324.) 
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Jules F..., publiciste, àgé de 32 ans, ne présente rien de spécial dans ses 
antécédents héréditaires et personnels. En 1896, un clou de sa chaussure le 
blessa sous la téte du deuxieme métatarsien droit; F... n'attacha pasàce fait une 
grande importance, et continua à marcher taut bien que mal. Au bout de 
trois semaines, s'étant aperçu du caractère sérieux que présentait sa blessure, 
il consulta un médecin qui considéra son ulcération comme une plaie simple 
et lui prescrivit le repos et des pansements antiseptiques. Ce traitement 
amena une amélioration momentanée qui cessa dés que F... se remit à mar- 
cher; pendant deux ans, l'ulcére resta à peu prés stationnaire, mettant le 
malade dans l'impossibilité de vaquer, d'une manière suivie, à ses occupations. 
Je le visen octobre 1898. Au niveau de la téte du deuxieme métatarsien, existait 
une ulcération circulaire, ayant les dimensions d'une pièce de cinquante centi- 
mes, au centre de laquelle on voyait une dépression sécrétant un liquide puru- 
lent. Les poils qui se trouvent habituellement sur la face dorsale du pied étaient 
tombés ; la peau, violacée, était lisse et froide. Ayant diagnostiqué un mal 
perforant plantaire, je résolus, avant de recommander au malade l’élongation 
nerveuse, d'essayer la faradisation du nerf tibial postérieur. A cet effet, 
J'appliquai une électrode très petite, derrière la malléole interne, sur le nert 
tibial postérieur ; une électrode plus grande, d'environ deux centimètres, fut 
posée sur la plante du pied, immédiatement en arrière de l’ulcération ; je fis 
passer un courant faradique assez fort pendaut un quart d'heure. Cette élec- 
trisation fut renouvelée tous les jours, le malade marchant au début modéré- 
ment et appliquant sur lulcère un pansement ichthyolé. L'amélioration fut 
assez rapide ; au bout de trois semaines, l'ulcération avait considérablement 
diminué bien que le malade marchât de jour eu jour davantage. Après six 
semaines de traitement, le mal perforant était cicatrisé. Afin d'éviter les réci- 
dives, je continuai à faradiser le nerf tibial postérieur tousles trois jours 
pendant quinze jours, tous les cinq jours pendant quinze jours, puis tous les 
dix jours pendant un mois. En février 1899, je considérai le malade comme 
guéri, 1l cessa complètement le traitement et n’eut aucune récidive. 


« Cette observation, disais-je, prouve que la régénération obtenue par 
l'élongation des nerfs peut également être produite par la taradisation 
des troncs nerveux. J'aurais pu obtenir, peut-être, un résultat analogue 
en électrisant le nerf plantaire interne, mais je crois, avec Duplay, que 
la névrite s'étend assez haut dans ces cas et qu'il y a lieu d'intervenir, 
pour la faradisation comme pour l'élongation, plutôt sur le nerf tibial 
postérieur que sur l’une de ses branches terminales. » 


En vous parlant de ce traitement, lors de la discussion qui eut 
lieu au sein. de cette Société, en avril dernier, je disais : 


« Il ne faudrait cependant pas généraliser trop rapidement cette 
donnée et croire que la faradisation est capable de guérir tous les 
raaux perforants. Le résultat dépend avant tout de la cause méme de 
l'affection : lorsqu'elle est d'origine centrale, il est évident que l'élec- 
trisation du nerf périphérique ne pourra amener, au plus, qu'une amélio- 
ration momentanée. Il en est de méme si la maladie est due à une 
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cause traumatique qui empêche d’une façon constante, le fonctionne- 
ment régulier du nerf (1) ». 


Chez le publiciste, dont je vous ai relaté l'observation, le mal perfo- 
rant était causé par une simple névrite périphérique ; aussi la faradisa- 
tion du nerf tibial postérieur produisit-elle u e guérison trés rapide et 
définitive. Au contraire, chez D, la maladie résulte de traumatismes suc- 
cessifs ayant trés probablement eu pour résultat une altération de voi- 
sinage du nerf, altération dont les causes mécaniques ne peuvent étre 
facilement écartées. 


On doit admettre que la blessure, dont fut atteint le patient en 1873, 
n'a pas suffi pour troubler l'innervation trophique du pied, au point de 
produire un mal perforant; il est néanmoins permis de croire que cet 
accident a déjà eu pour effet de perturber cette innervation et de prépa- 
rer le terrain. C'est la fracture du pied qui a été la cause occasionnelle 
du mal. Par quel mécanisme? Il serait difficile de le déterminer exacte- 
ment; peut-étre le nerf est-il inclus dans un cal, peut-étre aussi n'est-il 
que [tiraillé par des brides fibreuses. Il me semble, en tout cas, 8 
d'admettre qu'il est mécaniquement atteint. 


Ces considérations expliquent pourquoi le mal perforant de D. est si 
sujet à récidive et pourquoi le traitement électrique a dù être prolongé 
aussi longtemps. Je n'oserais pas affirmer que la guérison sera définitive; 
je me borne à constater que, depuis deux mois, elle se maintient et que 
le traitement électrique seul a pu amener ce résultat, bien que le 
malade n'ait pas cessé son travail depuis le début du traitement à 
domicile. 

Je termine cette communication en vous répétant ce que jai dit 
précédemment : | 

« Certes le traitement électrique doit être beaucoup plus long que 
l'intervention chirurgicale et, chez un malade qui consent à se laisser 
opérer, le doute n'est pas possible, lorsqu'il s agit de choisir entre les 
deux traitements. Mais on rencontre des patients qui refusent catégo- 
riquement toute intervention sanglante ; dans ces cas on pourrait avoir 
recours au traitement faradique (2). » 


(1) Discussion sur le traitement de l'ulcère variqueux par l'‘ongation et ra dissociation 
fasciculaire des nerfs. (Journal de (Neurologie, 1900, p. 237.) 


(2) Discussion : Zoc. cit. 
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SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 27 octobre 1900. — Présidence de M. Sano 


Réflexes lendineux et réflexes cutanés 


M. DE BUCK communique ce travail au nom de M. le docteur LAUREYS 
(Voir l’article original du prochain numéro.) 
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M. VAN GEHUCHTEN. (Voir l'article original qui paraîtra dans le 
prochain numéro, sous le titre: Considerations sur les réflexes cutanés et les 


réflexes tendineux.) 


M. DECROLY. Il y aurait aussi de l'intérét, dans le but d'apporter de 
nouveaux faits utiles à la solution de cette question, à rechercher comment se 
comportent les deux espèces de réflexes dans certaines affections cérébrales, 
et en particulier dans la paralysie générale ; on pourrait, je pense, consulter 
avec fruit à cet égard les travaux de M. Marandon de Montyel qui a fait 
paraître plusieurs articles sur l’état des réflexes aux différentes périodes de 


cette maladie (1). 


Un cas de polynévrite urémique 


(Présentation du malade) 


M. CROCO. (Voirletravail original paru dans le présent numéro, p. 449.) 
Discussion 


M. DECROLY. — M. Glorieux et moi nous avons eu l'occasion de 
voir, avant son entrée à l'hópital, le malade que vient de présenter M. Crocq. 
Je n'ai plus tres présents à la mémoire les signes que nous avons observés, 
mais je me souviens trés bien que, devant l'ensemble des symptómes, nous 
avons également porté le diagnostic de polynévrite, l'examen de l'urine, 
l'aspect cachectique et l'oedéme nous firent songer également à un rapport de 
cause à effet entre les lésions rénales manifestes et la névrite multiple. Seule- 
ment nous n'avons pu observer le malade qu'une seule fois; nous lui avons 
conseillé, en vue de la gravité de son état, d'entrer chez M. Crocq, à Molen- 
beek. 


———"àÀ 


(1) L'opiuion de MM. Jendrassik et Van Gehuchten est encore confirmée par le fait 
expérimental signale par Sherrington et rapporté par M. Dejerine dans la seméiologie 
du systéme nerveux, p. 992. « Les réflexes cvutanes sont abolis immédiatement aprés 
l'ablation de la zóne motrice, tandis qu'au bout de quelques minutes après cette abla- 
uon, le reflexe patellaire est déjà exagéré à tel point qu'un simple choc sur le tendon 
rotulien peut produire toute une série de secousses rythmiques. 
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Cu casde mal perforant plantarre périphérique gueri par la turadisatian 
du nerf fibral postérieur 
(Présentation du malade) 


M. CROCO. (Voir le travail original paru dans le présent numero, p. 4:25.) 
Ou cas de rage humaine suivi d'autopsie 
M. SANO. (Voir le travail original paru dans le n" 21, p. 405.) 
Discussion 


M. VAN GEHUCHTEN. — Le cas de rage humaine dont vient de nous 
parler M. Sano a déjà été publié dans les ‘{unales de la Société Médico-Chr- 
rurgicale d'Anvers et sa valeur, au point de vue de l'impor.ance des léstons 
ganglionnaires, a déjà été discutée par moi. Il ressort de la communication 
de notre confrère que les lésions ganglionnaires ne faisaient pas complète- 
ment défaut. Si elles ne sont pas si intenses que dans les deux cas de rage 
humaine que j'ai publiés moi-méme, c'est probalement, ainsi que je l'ai déjà 
fait ressortir, que cette femme est morte au troisième jour de la maladie. 
Or, tous les auteurs qui se sont occupés de la rage chez l’homme affirment que, 
dans l'espèce humaine, la mort peut survenir par asphyxie au moment d'une 
crise. Toute la question à discuter peut donc se formuler comme suit : dans 
la rage cauine, la rage naturelle peut-elle également déterminer la mort 
avant que les lésions ganglionnaires n'aient eu le temps de se produire. C'est 
ce que l'avenir seul pourra nous apprendré. 

Avant de clore cette discussion, je voudrais cependant faire remarquer 
que la femme dont il s'agit à été mordue le 24 décembre. Elle est entrée à 
l'hópital le 16 janvier avec des symptómes rabiques. Mais pendant les quinze 
Jours qui ont précédé son arrivée à l'hópital, elle a présenté des symptómes 
d'insomnie, de nervosité et d'hallucination que M. Sano serait tenté de 
considérer déjà comme dus à l'infection rabique. Je puis difficilement admet- 
tre cela parce que, si cela était, les premiers symptômes rabiques se seraient 
manifestés huit jours apres la morsure. Or, le chien, que l'on peut con- 
sidérer comme particulierement sensible au virus rabique, et que l'on a 
inoculé sous la dure-mère avec du virus des rues, ne montra les premiers 
symptômes rabiques que vers le treizième ou quatorzième jour. Toute la 
période antérieure est complètement silencieuse au point de vue de la 
rage. Cette période silencieuse est plus longue encore chez le chien mordu. 
C'est ainsi que le chien que nous avons laissé mordre à la face par un chien 
enragé le 4 juin dernier, et qui est mort le 3 août suivant, n'a rien présenté 
d'anormal pendant une période d'incubation qui a duré près de cinquante- 
cinq Jours. 

Quant aux autres questions qui se rapportent à la rage, je ne puis que ren- 
voyer à la communication que j'ai faite dans notre dernière séance. 

M. CROCO. -— De tous les faits établis jusqu'à présent, il résulte : 

1۳ Que les lésions ganglionnaires existent dans les cas de rage des rues chez 
les chiens qui sont morts spontanément ; 
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2" Que si l'on sacrifie un chien enragé au début de l'affection, les lésions 
ganglionnaires peuvent faire défaut, alors que cependant les symptòmes de la 
rage étaient indéniables; 

2" Que les lésions ganglionnaires peuvent exister dans d’autres maladies 
infectieuses très virulentes (1). 

Il ressort clairement de ces trois propositions que les lésions ganglion- 
naires ne peuvent, en aucune manière, être considérées ni comme spécifiques 
de la maladie, ni mème comme cause de sa symptomatologie. 

Un chien peut ètre enragé et présenter tous les signes caractéristiques de 
la rage sans être affecté des lésions ganglionnaires. Ces lésions n'existent pas 
encore, alors que l'animal présente déjà tous les symptômes de l'affection, 
elles ne se montrent que s'il survit un certain temps. 

En tenant compte de ces différents facteurs, on ne peut considérer les 
lésions ganglionnaires que comme une complication de la rage et nullement 
comme un facteur ssue qua nou. Cette complication, je l'ai toujours reconnu. 
est des plus fréquente, on peut méme dire qu'elle est constante dans la rage 
canine des rues, lorsque l'animal a succombé spontanément. Mais il n'en est 
pas moins vrai qu'elle ne constitue qu'un phénomène surajouté, saas lequel 
la rage peut exister. 

Le cas de rage humaine, décrit par M. Sano, vient, en tous points, confirmer 
cette maniere de voir : la malade dont il s'agit, est morte environ quarante: 
huit heures apres le début des symptómes rabiques et nous venons d'enteu- 
dre M. Van Gehuchten dire qu'elle n'a pas vécu assez longtemps pour pré- 
senter des lésions ganglionnaires bien nettes. 

Voilà donc une malade qui est morte spontanément de rage des rues et 
qui cependant, à l'autopsie, n'avait que des altérations ganglionnaires dis- 
cutables ! 

La rage a existé chez elle avec tout son cortège de symptòmes pathogno 
moniques, la complication seule n’a pas eu le temps de se produire dans tout 
son éclat, la maladie n’a pas duré assez longtemps pour que les lésions gan- 
glionnaires soient indiscutables. 


M. Sano semble ne pas attacher une importance très grande aux altéra- 
tions vasculaires qu'il a observées au bulbe : « Au bulbe seulement, dit-il, les 
vaisseaux sont un peu plus gorgés que normalement. C'est à peine si quel- 
ques veinules présentent une diapédèse qui fait défaut partout ailleurs. » 


Si nous examinons la photographie que nous soumet l’auteur, nous voyons 
que cette diapédèse,à laquelle il ne paraît pas attribuer un rôle très marqué,est 
cependant très accentuée; nous y constatons un vaisseau entouré de plu- 
sieurs rangées concentriques de leucocytes, tassés les unes contre les autres. 
Cette diapédéese, que je considere comme trés importante, indique l'existence 
d'une inflammation aiguë du bulbe. Cette inflammation est l'expression de 
la réaction de l'organisme, vis-à-vis de l'intoxication rabique. 


(1) CROCQ : Les lésions anatomo-pathologiques de la rage sont-elles spécifiques ? (Journal 
de Neurologie, 5 juillet 1900.) 


Dr Buck et DE Moon : Za neuronophagie. (Journal de Neurologie, 1920, p. 273.) 
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Les altérations cellulaires observées sont relativement peu considérables, 
mais elles existent cependant et dénotent également l'intoxication profonde 
du système nerveux. 

La rage est constituée par une infection suraiguë du système nerveux, et 
partant, par une intoxication suraigué de ce systeme. Les poisons extréme- 
ment virulents que charrient les vaisseaux anihilent le tissu. nerveux et en 
tuent les éléments nobles avec une telle rapidité que ces éléments n'ont pour 
ainsi dire pas le temps de s'altérer physiquement et que leur fonctionne- 
ment est atteint avant mème que les réactions de défense de l'organisme 
aient pu se produire. Ce n'est que lorsque ces éléments sont déjà profondé- 
ment comproinis que se montre la réaction organique caractérisce d'une part 
par l'inflammation du tissu nerveux avec diapédese abondante, d'autre part 
par la multiplication des cellules endothéliales des ganglions, (1) qui, ainsi 
que je me suis efforcé de le prouver, jouent, tout comme les leucocytes, le ròle 
de phagocytes. 

M. LIBOTTE. — Les altérations des ganglions spinaux découvertes par 
M. Van Gehuchten ne peuvent se rencontrer que dans les cas de rage qui 
ont eu le temps d'évoluer. Alors, d'après les concepis rationnels de notre dis- 
tingué collègue sur la physiologie pathologique correspondante, l'animal ou 
l'homme malade doit présenter des symptómes d'hyperesthésie, d'anesthésie 
et de paralysie. Et si, un jour ces symptómes s'offraient à l'observateur sans 
les altérations nécropsiques correspondantes, alors seulement, nous serious 
fondés à repousser les idées de M. Van Gehuchten, concernant la physio- 
logie pathologique de certains symptómes de la rage. 

Quant à l'existence des altérations des ganglions spinaux, jusqu'à preuve du 
contraire, je crois qu'elles sont fatales, si, bien entendu, le malade ou l'animal 
ne meurt pas avant l’évolution complète de la rage. 


M. DE BUCK croit que l'unité toxique de la rage n'est pas infirmée par le 
fait de la différence symptomatologique et anatomo-pathologique de la rage 
des rues et de la rage déterminée par le virus fixe. 1l s'agit, en effet, dans ces 
diverses modalités de rage d'une variation dans l'intensité et l'acuité d'action 
du poison. Nous nous trouvons ici devant une /oz générale de la toxicologie. 
Avec un même poison on peut, d'après la dose, le mode d'administration, 
provoquer la mort sans qu’on retrouve la moindre lésion macro et microsco- 
pique ou tout au plus quelques phénomènes congestifs ou bien ne provoquer 
la mort qu'à la suite des lésions organiques les plus profondes. L'auteur cite à 
ce propos les expériences qu'il a faites en collaboration avec M. le professeur 
Haymans sur la toxicité des dérivés chlorés du méthane. Quand on pro- 
voque l'iutoxication aigué par inhalation on ne constate que des lésions 
insignifiantes, mais quand on produit, par injection sous-cutanée de doses 
minimes et répétées, l'intoxication chronique, on produit les lésions dégénéra- 
trices les plus prononcées dans les divers organes du corps. Il doit en étre de 
méme de l'intoxication rabique. La différence dela symptomatologie et de 
l'anatomo-pathologique des deux rages (des rues et fixe) ne prouve donc pas Ja 
dualité, mais simplement la différence d'énergie toxique du poison. 


(1) CROCQ : Veuronophagie et Phagocytose, (Journal de Neurotogie, 20 juillet 1400.) 
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M. DECROLY. — Les lésions vasculaires et cellulaires ne semblent rien 
avoir de pathognomoniques par elles-mèmes —on les rencontre dans les cir- 
constances très diverses (affections nerveuses — infections générales, etc.); ce 
qui est plus important c'est leur agencement et leur localisation; la valeur 
de la découverte de M. Van Gehuchten et Nélis est surtout là : il est incon- 
testable que les ganglions spinaux des enragés, morts de rage naturelle, bien 
entendu, présentent un aspect caractéristique et jusqu’à nouvel ordre on 
peut considérer ce signe comme ayant une grande valeur dans le diagnostic 
d'une rage qui a évolué dans les conditions ordiuaires. 

Seulement ces lésions ne doivent pas être nécessairement considérées 
comme devant expliquer les symptômes observés — on admet parfaitement 
qu'il y ait des troubles dont nous ne pouvons retrouver la trace anatomique 
et il bien possible que les lésions les glus graves des cellules nerveuses, du 
moins celles qui entrainent lessymptômes dominants, sont encore inaccessibles 
à nos moyens d'investigation. 

Enfin, il n'est pas probable qu'on doive parler de plusieurs espèces de rage, 
parce qu'on assiste à des évolutions variées et que les lésions anatomiques ne 
sont pas toujours les mêmes; le virus rabique est, nous pouvons le croire, 
toujours identique, mais ce qui diffère, c'est la dose, la porte d'entrée et 
aussi le terrain — les faits receuillis dans l'étude de l'action des poisons 
(chloroforme, alcool, etc.) et de toxines (tuxine diphtérique, toxine tétani- 
que, etc.) le démontre surabondamment (voir le travail de Roua et Borrel, 
Annales de l'Institut Pasteur, 1898, p. 225.) 


M. DEBRAY. — Je ferai remarquer à M. Decroly que je ne puis être de 
son avis quand il dit que le tétanos cérébral est plus rapidement mortel que 
le tétanos vulgaire. Des expériences de M. G. Lemière prouvent que, les 
doses injectées étant les mèmes, le tétanos cérébral est moins rapidement 
motel chez les animaux qui succombent promptement à l'injection sous 
cutanée de toxine, 


XII CONGRÈS INTERNATIONAL DE MÉDECINE 
Tenu à Paris du 2 au 9 aout 1900 


SECTION DE PSYCHIATRIE 


(Suite) 


De l'alitement dans le traitement des formes aigues de la folie (Suite) 


M. CI. Neisser (Leubus), rapporteur. — l° H est de principe général que,pour tous 
les individus dont lattitude et la conduite sont désordonnées, agitées ou seuleinent 
frappantes, qu'il s'agisse des maniaques, mélancoliques, des hallucinés, des malades 
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atteints du délire systémalisé, des épileptiques, des paralyliques généraux ou des 
malades atteints de la démence, le mieux est encore l'alitement. Naturellement, le 
médecin jourra permellre au malade, si bon lui semble, de quitter le lit, pour prendre 
part à un traval, à une distraction, à une promenade au jardin, et aux repas en com- 
mun ; mais ce qu'il faut rigoureusement interdire et remplacer par l'alitement, ce sont 
les stations stupides, les flâneries et le grouillement dans les corridors ct dans les salles 
de réunion ; 


2° Le malade sera mis au lit dès son arrivée, ou plutôt après le bain, première appli- 
cation thérapeutique. Comme il est indispensable que le malade soit au lit pour le 
premier examen médical, toute indication spéciale pour cette application thérapeu- 
tique est superflue. En d'autres termes, « l’alitemeut est le régime qui s'impose tout 
naturellement »; il ne pourra être supprimé, temporairement ou définitivement, que 
dans des cas spéciaux déterminés par ordonnance médicale ; 


3' L'alitement facilite la surveillance et les soins nécessair s et, sans lui, dans cer- 
tains cas, ceux-ci seraient « même impossibles »; denc,pour cette raison et dans l'intérêt 
général, son application « peut » être indiquée aussi pour des malades reconnus inca- 
pables de subir une action thérapeutique di'ecte (soit d^s l'abord, soit pendant le cours 
de la maladie); 

l° L'alitement n’est pas un traitement spécifique de: psychoses pas plus que des 
maladies fiévreuses ou a'nenant la consomption. Il n'est qu'un des moyens de la théra- 
peutique, qui d’ailleurs doit être appropriée au cas et à l'individu. l'application de 
l'alitement, moyen thérapeutique le plus s mple, le plus naturel, et le plus général, à 
des aliénés, a été considérée comme un système presque nouveau et spécial ; or. il ne 
l'est pas et de par sa nature même ne peut pas l'être; ce fait trouve son explication dans 
l'historique de la psychiatrie ; | 

2° « L'alitement ne répond qu'à une seule indication thérapeutique », le repos céré- 
bral. Je tiens à bien préciser ce terme « physiologique » et à le mettre en opposition 
avec les suggestions « psychiques »; 

3° [I est donc indiqué dans tous les cas où il faut agir contre des symptômes d'iri a- 
tion, premièrement dans toutes les maladies do forme aiguë ; 

4° Il faut tenir compte de l'état mental individuel, sur out en plaçant et groupant 
les malades d'une façon judicieuse, soit «ans une des salles communes, soit en 
chambre séparée, la porte étant ouverte ou fermée, mais toujours sous une surveil- 
lance continue. « L'iudividualisation la plus précise est une nécessité 5 :bsolue dans 
ce le question »: 

:* D'une part, aussi longtemps qu'il existe un état maladif aigu, l'essentiel dans la 
thérapeutique c'est le repos physique, c'est-à-dire le repos de l'organe inalade; d'autre 
part, dés que les manifestations aiguës commencent à disparaitre, sans tendance vers 
la guérison, la thérapeutique doit conserver et #c iver les restes d: la personnalité 
psychique en imposant au malade des occupation ad hoc à partir d'un moment donné. 
Ce moment est difficile à déterminer. Si on le laisse échapper, le malade prend facile- 
ment la manie du lit, préjudiciable à son physique et à son moral, mauie diflicilo à 
combattre. Il est donc à recommander, quelquefois déjà pendant la période aiguë, de 
combiner l'alitemert avec le travail et le mouvement en plein air, ce qu'on peul faire 
du reste de plusieurs manières (occupation au lit, succession alternative du repos et du 
travail ou des promenades, système mixte de Toulouse) ; 

Il est à remarquer que, dans la majorité des maladies mentales juvéniles, l'alitement 
ne doit pas se prolonger trop longtemps. 

1° L'alitement n'entraine pas forcément des modifications considérables dans la 
construction et peut étre pratiqué aussi dans les anciens établissements, témoins les 
plans de Leubus; 

2 Il faut repousser définitivement les divisions ne renfermant que des cellules isolées 
(sauf dans les asiles des criminels); 
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3 Il est désirable d'avoir à sa disposition le plus grand nombre possible de divi- 
sions pas trop grandes et variées. Etant donnés des asiles mixtes pour des curables et 
des incurables, de dimension moyenne, on établira la proportion suivante : pour 
chaque centaine de malades, deux ou trois divisions renfermant chacune à peu près 
vingt lits. Chacune de ces divisions comprendra trois ou quatre chambres de difierente 
grandeuret agréablement aménagées pour les alités en commun, une chambre de 
réunion et deux ou trois chambres séparées. Les chambre divent être disposées de 
facon qu'une surveillance suffisante puisse étre exercée par un petit nombre de 
gardes. Il y en aura toujours au moins deux en service dans chaque division: 

4' Chaque division renfermera le nécessaire pour les bains ; 

D On comptera cent, tout au plus deux cents malades pour un seul médecin, méme si 
les malades ne changent pas tréquemment. Autrement, l'alitement est difficile à prati- 
quer de même que toute espèce de traitement médical en général ; 

6° L'alitement n'entraine une augmentation du nombre des gardes que si la durée de 
leur service est abrégée et que le remplacement se fait plus souvent. Il est évident qu'en 
soignant réellement des malades on se fatigue davantage qu'en surveillant des hommes 
renferinés ea cellules ou méme enchaiués ; 

7° Les gardes sont forcément surbonnés au médecin et dirigés par lui ; 

8 Par l'aliement en commun on gagne de la place, les chambres à coucher séparé s 
n'étant plus nécessaires pour nombre de malades ; 

9" Des statistiques faites à Leubus font voir que l'alitement est une source de 
quelques économies aussi au point de vue administratif (habillement); 


M. J. Mon&L (Mons), co-rapporteur. — I. Tout aliéné admis dans un établissement 
devant faire l'objet d'un examen physique et psychique, sera confié au quartier 
d'observation. Pour que cet examen soit aussi complet que possible, le médecin devra 
pouvoir disposer de tous les éléments d'application, suivant les derniéres ressources de 
la science. 

ll. Seront confiés au lit: 1° Tous les malades atteints de psychoses aiguë: ou de 
psychoses chroniques présentant des états intercurrents d'excitation ou de dépression. 

2* Tous les malades souffrant d'un trouble de la nutrition générale ; 

3 Tous les malades qui ne savent pas se conduire conformément aux règles de la vie 
ordinaire : giteux, malades refusant leur nourriture, ou ayant une tendance au suicide. 
à la destruction, etc. ; 

4* Tous les malades atteiuts d'une affection somatique d'une certaine gravité. 

11٠۰ Pour atteindre efficacement le but de l'alitement il faut : 

۱١ Que l'établissement posséde un corps médical compétent proportionné aux néces- 
sités du service ; 

2* Que les différents médecins attachés à l'établissement, y soient logés et qu'ils aient 
chacun un role efficace dans l'observation et le traitement des malades ; 

3° Qu'on ne se serve d'aucun moyen de contrainte, sauf dans des cas trés rares et 
exceptionnels ; 

4° Que le personnel médical se charge de l'instruction professionnelle des gardiens 

qu'il en élimine tous les éléments n'offrant pas des garanties suffisantes ; 

5" Quele personnel des gardieus soit composé de personnes intelligentes et à moral 
irréprochable suffisamment rémunérées et disposant d'une pension de retraite après un 
certaiu nombre d'années de service ; 

O” Que les bâtiments et les accessoires répondent à tous les desiderata quant au 
confortable pour l'aliéné et pour le personnel. 


(A suivre.) 
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VARIA 


Spiritualisme, Magnétisme, Exercice illégal 


Le nombre vraiment incommensurable des Congrès scientifiques qui se sont abattus 
sur notre Exposition pendaut les mois de juillet et août, a provoqué les justes critiques 
de beaucoup de journaiistes qui n'ont pu assister à toutes ccs so'ennités ct surtout loger 
daus leurs colonnes les nombreux mémoires qui formeront certainement la matière de 
plusieurs centaines d'in octavos. 


Si quelques-uns de ces meetings ont paru monotones à un grand nombre d’entre 
nous, il doit être fait exception pour le Congrès du Spiritisme et du Spiritualisme qui a 
tenu ses assises solennelles et a réuni à Paris l'élite des muguetiseurs du moude eutier. 

La réunion s'etait divisée en deux scctions pour « faciliter les travaux », une section 
spiritualiste et une section magnétique. 


Je ne dirai rien de la première, qui est d'ordre plutôt religieux que médical. 


Mais je voudrais appeler l'attention sur la section magnétique qui a adopté des conclu- 
sions qui présentent le plus haut intérêt au point de vue medica!. Lisez, chers confréres, 
et conservez votre serieux 81 vous pouvez. 


I. — Le magnétisme est un agent physique soumis à des lois analogues à celles qui 
régissent la chaleur, le sou, la luiniére, l'electricite. 


11. — Le magnétisme humain possède réellement les propriétés curatives affirmées 
depris plusieurs siècles par les magnétiseurs, ct son application au traitement des 
malades ne présente aucun danger. 


111. — Le magnétisme ne doit pas être confondu avec l’hypnotisme dont il diffère 
essentiellement. 


IV. — Le magnétisme professionnel doit être exercé par des praticiens instruits Lien 
portants au physique et d'une moralité irréprochable. Mais il peut aussi être pratiqué 
avantageusement par certains magnéliseurs peu instruits, bien doués au point de vue magnc- 
tique et animés du désir de faire le bien. 


V. — Le magnétisme peut surtout rendre de gran:ls services aux sein de la famille, 
car dans un grand nombre de cas l'homme peut élre le médecin dc sa femme. celle-ci le 
médecin de son mari et de ses enfants. 


VI. — Le sommeil provoqué n’est pas nécessaire dans le traitement des maladies par 
le magnétisme, et la suggestion ne peut rendre quelques services au magnétiseur qu'à 
la condition d’être pratiquée eous la forme d’une doure persuasion et surtout d'ap: è~ 
les coupaissauces approximatives des modifications qui doivent survenir dans le cours du 
traitement. 


Ainsi le nouveau dogme magaétique adopté dans un Congrès patronné par S. E. M. 1: 
Ministre du Commerce établit les points suivants : 


La cure peut étre appliquée par des magnétiseurs peul instruits à la condition qu ils 
soient bien portants au physique et bien doues au point de vue magnétique. 

L'homme magnetique peut être le médecin de sa femme et بل‎ le médecin de son mari 
et de ses enfants. 

Voilà les dogmes qui sout propagés sous l'égide officielle des Cougrès de l'Exposition! 

Faut-il en rire, faut-il les prendre aux sérieux ? 

Il y a de l’un et de l'autre. 


Il est. certes difficile de réprimer le rire devant le dogme qui constitue le mari 
médecin de sa femme, et celle-ci de son mari et de ses enfants, quo‘qu'uue tell: 
billevesée soit de nature à bouleverser bien des ménages et à causer ja mort de bien des 
enfants. 


Mais j'appelle surtout l'attention sur l'article IV qui dit que le traitemeut peut être 
appliqué par des magnétiseurs sans instruction el sans diplômes. 11 y à là uue consécration 
de faits existant depuis longtemps sous une forme semi-légale. ll faut savoir qu'il existe à 
Paris un Syndicat des magnétiseurs non diplômés; que ceux-ri forment uue corporation 
puissante exerçant illégalement la médecine: que la plupart des poursuite iuteutecs par 
le corps médical contre ces charlatans se sont heurtées à des fins de non recevoir ; qu'enfin 
plusieurs tribunaux out reconnu que la pratique du maguétiame ne rentra:t pas dans les 
faits délictueux constituant l'exercice illégal. 


D faut savoir, en outre, que les gens qui vont demander aux magnétiseurs la guérison 
de leurs maux augmentent chaque jour; que les fervents du magnétisme, autrefins 
recrutés chez les prostituées et les vieilles cu sinières dévotes, se compteut aujourd'hui 
par centaines daus les classes riches de la société; il faut enfin se rendre compte que 
l’organisation d’un Syndicat de magnétiseurs guérisseurs sous l'égide officielie et 
s la protection de la loi porte le plus graud préjudice à l'exercice régulier de la 
médecine. 


Riez donc, d'abord, mes chers confrères, en lisant les conclusions du Congrès spiri- 
tualiste et magnétique; mais agissez auprès de vos syndicats pour faire cesser l'exercice 
illégal auquel le Congrès prétend donner une existence officielle. 


(Jourmal de Médecine de Paris.) 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


RÉFLEXES TENDINEUX ET RÉFLEXES CUTANÉS 


par le D' 5. LAUREYS 


(Communication à la Société belge de Neurologie, séance du 27 octobre 1900) 


La dissociation des réflexes cutanés et tendineux avait déjà été obser- 
vée par Lion (1875) — Schwarz (1882) et surtout Ganault (1898), par ce 
dernier dans l'Aémip/égie et par Schwarz dans la période qui suit l'accès 
d’épilepsie Facksonienne. 

Agostini (1894), se basant sur ce qu’il avait observé dans certaines 
maladies mentales, concluait à l'existence de deux systèmes diastalti- 
ques différents, servant respectivement à la production des réflexes 
tendineux et cutanés. 


Jendrassik (1894) se basant également sur l'observation clinique, 
mais aussi sur l'analyse et la raison d'étre des réflexes cutanés, concluait 
à l'origine corticale de ceux-ci, tandis qu'il considérait les réflexes ten- 
dineux comme étant plutôt d'origine médullaire. 


Van Gehuchten, dans un travail récent, vient de pousser plus loin 
encore cetté démonstration; par plusieurs observations cliniques il mon- 
tre que cet antagonisme entre les réflexes cutanés et tendineux, déjà 
signalé dans diverses affections corticales, est cependant encore plus 
constant et plus profond dans les cas de tabes spasmodique et ceux de 
compression médullaire ayant déterminé de la paraplégie spasmodique. 


De ses observations, Van Gehuchten conclut que les fibres cortico- 
spinales, dont on a démontré l'interruption dans ces deux états patho- 
logiques sont aussi les fibres qui président aux réflexes cutanés 
(supprimés dans ces deux affections) ; que ces réflexes sont donc d'ori- 
gine corticale. 

Quant aux réflexes tendineux, leur exagération après destruction des 
fibres cortico-spinales démontre non seulement qu'ils ne sont pas 
corticaux (contra Pandi, 1895), mais encore que l'écorce cérébrale joue 
vis-à-vis d'eux le róle d'organe inhibiteur. 

Faut-il admettre avec Jendrassik qu'ils sont médullaires ? 

Van Gehuchten croit avoir démontré qu'ils ne sont pas exclusive- 
ment médullaires, puisqu'on a observé l'abolition de tous les réflexes 
dans les cas de lésion transversale compléte de la moelle cervico-dorsale 
avec intégrité anatomique et fonctionnelle de la moelle lombo-sacrée et 
des arcs réflexes qui semblent en dépendre. 

Il conclut à l'existence dans le mésencéphale d'un centre excitateur 
qui serait nécessaire pour maintenir le tonus nerveux des cellules 
motrices et rendre ainsi le réflexe possible. 
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Il place ce centre dans le noyau rouge, parce que ce noyau d'une part 
constitue le noyaux d'origine du faisceau descendant de von Monakow 
ou faisceau rubro-spinal, faisceau important qui peut se poursuivre 
jusque dans le cordon latéral de la moelle sacrée. 

D'autre part, ce noyau est en connexion avec des centres sensibles 
trés importants: 

I? Avec le cervelet, où aboutissent le faisceau cérébelleux et le 
faisceau de Gowers, au moyen des fibres des pédoncules cérébelleux 
supérieurs ; 

2° Avec les tubercules quadrijumeaux supérieurs par le faisceau longi- 
tudinal prédorsal (Pavlow); 

3° Probablement avec les centres olfactifs par le faisceau de Meynert 
ou faisceau rétro-réflexe. 

Il était intéressant de contróler expérimentalement par les anesthé- 
siques, cette théorie de l'antagonisme des réflexes cutanés et tendineux. 
En effet, la plupart des pharmaco-thérapeutes admettent que les 
anesthésiques agissent primitivement sur l'écorce cérébrale, puis sur la 
moelle et finalement sur la moelle allongée. 

D'après cela, si la théorie était vraie, les réflexes cutanés, étant corti- 
caux, devaient disparaitre d'abord. 

Cependant, d'aprés Rossbach et Nothnagel, les réflexes cutanés dispa- 
raitraient apres le réflexe patellaire dans la chloroformisation : 

« Be; Hunden, Kaninchen und Menschen zeigt sichzuerst eine vorüber- 
gehende Steigerung der Patellarreflexe; sodann verschwinden diese, 
darauf die Æaut — endlich die Corneal-bezw. Conjunctivalreflexe, letz- 
tere wenn vóllige Anzssthesie eingetretne ist. » (Handbuch der Arznei- 
mittellehre, 7te Aufl. Berlin 1895). 

D'après O. Guelliot, le réflexe crémastérien serait lo ultimum sentiens 
et disparaitrait souvent apres le réflexe cornéen (O. Guelliot : Le 
réflexe crémastérien comme indicateur de l'anesthésie chlorofor- 
mique (Union Médicale du Nord-Est, numéro 11,p. 370, 1900). 

Contrairement à ces observations, j'ai trouvé d'une facon constante, 
dans une vingtaine de chloroformisations chez l'homme, dont j'ai pu 
suivre la marche, gráce à l'obligeance de M. De Buck : 

1? Que les réflexes cutanés, surtout l'abdominal el le crémastérien, dis- 
paraissent avant les réflexes tendineux, pendant la période d'excitation; 

2° Dans plusieurs cas les réflexes tendineux non seulement n'étaient 
pas abolis en méme temps que les cutanés, mais leur recherche produi- 
sait une véritable trépidation épileptoide, alors qu'on ne parvenait 
plus à démontrer les réflexes cutanés. 

Ces observations confirment donc les idées de Van Gehuchten sur la 
nature corticale des réflexes cutanés et leur antagonisme avec les ré- 
flexes tendineux, qui doivent être localisés ailleurs. 
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CONSIDÉRATIONS SUR LES RÉFLEXES CUTANÉS 


ET LES RÉFLEXES TENDINEUX 


par A. VAN GEHUCHTEN 


(Communication [aile à la Société belge de Neurologie, séance du 27 octobre 1900.) 


Je m'empresse de saisir l'occasion qui m'est offerte par la communi- 
cation de M. De Buck pour appe:er l'attention des membres de la 
Société sur certains faits qui me paraissent importants et que j'ai fait 
connaitre à la section de Neurologie du récent Congrès International de 
Médecine (1) : l'indépendance des réflexes cutanés et des réflexes ten- 
dineux, l'origine corticale des uns et l'origine sous-corticale (probable- 
ment mésencéphalique) des autres,l'antagonisme que ces deux ordres de 
réflexes peuvent présenter et la valeur que l'on peut en tirer au point de 
vue du diagnostic. | 

Tous ces faits ne sont que la conséquence de l'examen attentif d'un 
certain nombre de cas cliniques que l'on peut ranger en trois groupes. 

1r? Il est un fait clinique actuellement établi, c'est que dans les cas de 
lésion transversale compléte de la moelle cervicale ou de la moelle 
dorsale, les réflexes cutanés et les réflexes tendineux des membres infé- 
rieurs sont abolis. Nous nous sommes appuyé sur ce fait clinique, dans 
un travail qui date déjà de plus de trois ans (2) pour conclure que les 
réflexes cutanés et les réflexes tendineux des membres inférieurs 
n'étaient pas d'origine médullaire, que l'intégrité anatomique et fonc- 
tionnelle de l'arc nerveux périphérique ne suffit pas à elle seule pour que 
le mouvement réflexe puisse se manifester. Cette intégrité de l'arc 
réflexe rend le mouvement possible, mais, pour que ce mouvement possi- 
ble puisse s'exécuter il faut l'intervention des centres nerveux supé- 
rieurs. | 

Dans ma communication au Congrès de Paris j'ai montré que cette 
abolition des réflexes cufanés ne s'appliquait qu'aux réflexes normaux, 
aux réflexes en quelque sorte physiologiques, à ces réflexes qui, pour se 
manifester, exigent absolument que l'excitation initiale porte sur une 
région déterminée de la surface cutanée. 

Cette remarque a son importance. Si, en effet, dans les cas de lésion 
transversale compléte de la moelle cervico-dorsale, aprés avoir constaté 
l'abolition du réflexe abdominal, du réflexe crémastérien ou inguinal et 


(1) A. VAN GEHUCHIEN. Æé/lexes outanes et réflexes tendeneux, [Le Névraxe, Vol. I, 
fasc. 3, 1900.) 

(2) A. VAN GENUCHTEN. Le mécanisme des mouvements réflexes. ( Journal de Neurologie, 
1897.) 
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du réflexe plantaire, vous excitez un peu vivement la peau en un point 
quelconque du membre intérieur, vous verrez survenir un mouvement 
de retrait brusque de tout le membre : flexion du pied sur la jambe, de 
la jambe sur la cuisse, de la cuisse sur le bassin avec mouvement d'adduc- 
tion de la cuisse. Ce réflexe est incontestablement un réflexe cu/au. 
Tous les réflexes cutanés ne sont donc pas abolis. Mais ce réflexe cutané 
n'est pas un réflexe normal, ce n'est pas un reflexe qui pour se produire 
nécessite l'excitation d'une région cutanée déterminée. Pour voir survenir 
ce réflexe vous pouvez exciter la peau du membre inférieur à la place que 
vous voulez. La réflectivité médullaire loin d’être abolie est exagérée. 
Mais cette réflectivité ne s'applique pas aux mouvements réflexes nor- 
maux. C'est une espèce de réflectivité anormale, défensive si vous 
voulez, pathologique peut-être. Je crois que c’est cette réflectivité anor- 
male que lesphvsiologistes ont eu en vue quand ils ont formulé, en se 
basant sur des expériences sur l'animal, la loi de l'inhibition que les 
centres nerveux supérieurs exercent sur les centres nerveux inférieurs 
au point de vue des mouvements réflexes, loi que les observations cli- 
niques faites sur l'homme sont venues complétement contredire pour 
autant que l'on veut y soumettre les réflexes tendineux et ceux des 
réflexes cutanés qui nécessitent pour se produire une excitation de la 
peau dans une région déterminée. | 

2° Dansles cas de tabes spasmodique et dans les cas de paraplégie spas- 
modique que j'ai eu l'occasion d'examiner au point de vue des réflexescu- 
tanés et tendineux, j'ai toujours constaté, à cóté de l'exagération des ré 
flxees tendineux, l'abolition complète des réflexes cutanés. Cet antago- 
nisme entre ces deux groupes de réflexes jette une nouvelle lumière sur 
l'origine réelle des mouvements réflexes. Il montre, en effet, que, si les 
cas de lésion complète de la moelle supralombaire prouve l'intervention 
des centres nerveux supérieurs, dans le mécanisme des mouvements 
réflexes, cette interventionne doit pas se faire par les mémes voies pour 
Jes réflexes cutanés et pour les réflexes tendineux. 

Cette conclusion est corroborée, jusqu'à un certain point (1), par cet 
autre fait clinique, dont j'ai fait la relation avec le D° Le Mort (2), c'est 
que dans un cas de tumeur cérébrale, j'ai pu constater, pendant les 
trois derniéres semaines de la vie, un antagonisme inverse : l'abolition 
des réflexes tendineux et l'état normal des réflexes cutanés. 


pax——————— M 


(1) Je disais /usqu'à un certain point, parce que dans ce cas de tumeur cérébrale, je 
n'ai pas pu examiner la moelle lombo-sacrée et ne suis donc pas autorisé 1 86 
formellement une lésion médullaire, rendant compte de l'abolition du réflexe rotulienet 
du réflexe achnillien, bien que pendant la vie. le malade n'ait présenté aucun symptôme 
permettant d'admettre une lésion médullaire quelconque. ` 


(2) A. VAN ( TEHUCHTEN et L. LE Mont : Un cas de tumeur cérébrale avec autopsie. 
( Journal de Neurologie, 1900.) 
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Ces faits cliniques me conduisent donc à admettre qu'il existe dans 
la moelle des voies nerveuses différentes pour le mécanisme normal des 
réflexes cutanés et des réflexes tendineux. 

Quelles peuvent bien être ces voies ? 

Elles doivent nécessairemont être de deux ordres : des voies ascen- 
dantes et des voies descendantes. 

Les voies ascendantes peuvent être exclues, puisque dans les cas de 
tabes spasmodique, la sensibilité est intacte. La lésion doit donc inté- 
resser les voies descendantes. La plus importante et la mieux connue 
de toutes ces voies, c'est la voie cortico-spinale reliant l'écorce céré- 
brale à la substance grise médullaire. Mais, à côté de cette LAM motrice 
longue comme nous l'avons appelée, il y a encore des voies motrices 
courles, sur lesquelles nous avons, le premier, appelé l'attention (1r). 
Ces voies motrices courtes ne viennent pas de l'écorce cérébrale, mais 
des régions sous-corticales qu'elles relient aux centres nerveux 
inférieurs. 

Parmi ces voies motrices courtes, il y a tout d'abord le faisceau longi- 
tudinal postérieur, qui renferme incontestablement, au moins chez les 
poissons, des fibres longues, provenant du mésencéphale et descendant 
jusque dans le cordon antérieur de la moelle, ainsi que nous l'avons 
montré il y a cinq ans (2). L'origine de ces fibres n'est pas encore net- 
tement établie chez les mamifères. 

Il y a le faisceau longitudinal pérédorsal provenant des tubercules 
quadrijumeaux supérieurs. Mais, d'après les recherches faites par Pavlow 
(3) sous ma direction, ces fibres se terminent dans le bulbe. 

Il y a encore le faisceau cérébelleux descendant de Thomas, que notre 
confrère de Paris fait provenir de l'olive cérébelleuse et que nous croyons 
avoir son origine dans le noyau de Deiters. 

Il y a enfin, le faisceau de V. Mona£o:o qui, d'aprés les recherches 
concordantes de Probst, Pavlow (4) et les nôtres (5), provient du noyau 
rouge du mésencéphale et, aprés entrecroisement sur la ligne médiane, 
descend dans le pont de Varole et la moelle allongée pour pénétrer en- 
suite dans le cordon latéral de la moelle épinière où il se fusionne plus 
ou moins avec les fibres cortico-spinales du faisceau pyramidal croisé. 


1) VAN GEHUGHTEN : Ze systéme nerreux de l'homme, 1893. — Anatomie du système 
nerveux de )homme, 27 éd. 1865, et 3 ed. 1866. | 

12) A. VAN GEHUCHTEN | Le faisceau. fongetudina! postérieur. ( Dulletin de l'Académie 
royale de Médecine de De g:que, 805) — Ver atusst i iecore dt swstéme nerveux de 
nomme, 2" ed., 1869. 

(3). Paviow : Le faisceas /ongitudina! fridorsal ou faisceau recto Sutbaire. (Le Nérvraxe, 
vol. 1, 1902.) 

PavLOw : Le farseeau de V. Monokow ou faisceau rubra-spinal. (Le Névsaxe, vol. I,‏ یں 
).1600 

(Gi VAN GEHUCHTEN 7^ Zes rores asrendantes du cordon latérel de la moelie épinière. 
Rapport présenté à la Section d’Anatomie du XIII Congrès international de 
Médecine. 


474 JOURNAL DE NEUROLOGIE 


Ces fibres ayant leur origine dans le noyau rouge peuvent se pour- 
suivre jusqu'à l'extrémité inférieure de la moelle sacrée : de là, le nom 
de faisceau rubro-spinal sous lequel Pavlow l'a désigné. 

Les fibres cortico-spinales et les fibres rubro-spinales sont les deux 
voies descendantes les plus importantes reliant les centres nerveux 
supérieurs à la moelle lombo-sacrée. Si les centres nerveux supérieurs 
interviennent donc dans le mécanisme normal des mouvements réflexes, 
ils doivent le faire par l’une ou l’autre de ces deux voies. 


On admet généralement que, dans le tabes spasmodique, il y a lésion 
des fibres dy faisceau pyramidal croisé, c'est-à-dire des fibres cortico- 
spinales. Or, dans le tabes spasmodique il y a abolition des réflexes 
cutanés et exagération des réflexes tendineux. Les fibres cortico-spinales 
interviendraient donc dans le mécanisme normal des réflexes cutanés. 


Les réflexes CUTANÉS auraient donc une origine CORTICALE ainsi 
que Jendrassik et Pandi l'admettent depuis longtemps. 


Ces fibres cortico-spinales interviendraient aussi dans le mécanisme 
normal des réflexes tendineux puisque leur interruption modifie l'état 
normal de ces réflexes. Mais cette intervention est d'un tout autre 
ordre. Les fibres cortico-spinales n'exerceraient qu'une action inhibitive 
sur les réflexes tendineux. Ceux-ci persistant aprés la lésion des fibres 
cortico-spinales ne peuvent donc pas avoir une origine corticale, mais 
une origine sous-corticale. 


Nous croyons que les réflexes tendineux ont une origine »tésencépha- 
ligue, que le noyau rouge est le centre supérieur pour ces réflexes 
tendineux et que, pour se produire, ces réflexes nécessitent, à côté de 
l'intégrité des arcs réflexes périphériques, l'intégrité des voies ascen- 
dantes et descendantes réliant le noyau rouge à la moelle lombo-sacrée. 


Les déductions théoriques de ces faits cliniques qui sont, en réalité, 
de véritables expériences réalisées par la nature, sont corroborées, au 
moins pour ce qui concerne l'origine corticale des réflexes cutanés, par 
un troisiéme groupe de faits cliniques. Dans l'hémiplégie il y a inter- 
ruption des fibres cortico-spinales et intégrité des fibres rubro-spinales. 
Or, chez la plupart des hémiplégiques on constate, à cóté de l'exagé- 
ration des réflexes tendineux, l'abolition fréquente des réflexes cuta- 
nés. Cette abolition est presque constante pour le réflexe plantaire, 
elle l'est moins pour le réflexe crémastérien, moins encore pour le: 
réflexe abdominal ainsi que cela résulte des observations de Ganault. 
Dans deux cas d'hémiplégie datant de deux et de trois ans que nous 
avons examinés récemment, nous avons constaté l'abolition des trois 
réflexes cutanés et l'exagération des réflexes des tendons. C'était des 
cas d'hémiplégie trés prononcée avec contracture. 

L'indépendance des réflexes cutanés et des réflexes tendineux, que 
l'on constate dans un grand nombre de cas cliniques s'explique donc tout 
naturellement puisque les voies nerveuses dont l'intégrité est indispensa- 
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ble pour que ces réflexes puissent se manifester au dehors sont différentes 
pour les réflexes cutanés et les réflexes tendineux. 

L'antagonisme que l'on constate si souvent entre ces deux ordres de 
réflexes s'explique également par la lésion de l'une de ces voies ner- 
veuses et l'intégrité de l'autre. Il est méme plus que probable qu'à 
l'avenir cet antagonisme sera signalé encore dans des cas autres que 
lhémiplégie, le tabes spasmodique et la paraplégie spasmodique. 
Nous savons, en effet, que pour se produire cet antagonisme ne néces- 
site que l'interruption anatomique ou fonctionnelle de l'un ou l'autre 
de ces faisceaux. Or, nous savons pas l'expérience que le faisceau médul- 
laire le plus facilement lésé est le faisceau cortico-spinal. Je m'attends 
donc à voir signalée l'abolition des réflexes cutanés coexistant avec 
l'exagération des réflexes tendineux dans toutes les affection médullaires 
où le faisceau pyramidal latéral peut être isolément ou comprimé ou lésé 
soit d'un côté soit des deux côtés, notamment : la syringomyélie, la 
maladie de Friedreich, la pachyméningite cervicale hypertrophique, la 
méningo-myélite syphilitique, etc. 

D'ailleurs nous savons déjà, d'après les observations de Schwarz(r) que, 
dans les cas d'épilepsie jacksonienne, les réflexes tendineux et les 
réflexes cutanés sont exagérés, au début de l'attaque, dans le cóté du 
corps opposé à l'hémisphére lésé. Mais, immédiatement aprés l'attaque, 
lexagération persiste pour les réflexes tendineux, tandis que les 
réflexes cutanés sont ou affaiblis, ou abolis. 

Il faut rapprocher de ces observations de Schwarz les recherches faites 
par Babinski et par Charuel sur le phénomène des orteils dans l’épilepsie 
essentie'le, phénomène des orteils qui est consécutif, ainsi que nous le 
verrons plus loin, à l'abolition du réflexe plantaire normal. 

Babinski a signalé depuis quelque temps déjà que, dans l'épilepsie, le 
phénoméne des orteils peut s'observer pendant les premiers temps qui 
suivent une ctise, probablement par mise hors de fonction momentanée 
des fibres cortico-spinales. Charuel a repris ces recherches et il a con- 
staté que le réflexe de Babinski se montre pendant les crises et l'état de 
mal consécutif. Il serait intéressant de rechercher comment se compor- 
tent chez ces mémes malades le réflexe crémastérien et le réflexe abdo- 
minal. 

Il résulte de la communication que vient de nous faire M. De Buck 
que, dans l'anesthésie par le chloroforme, les réflexes cutanés dis- 
paraissent avant les réflexes tendineux, ce qui semble indiquer égale- 
ment une certaine indépendance entre ces deux groupes. Depuis que 
mon attention a été attirée sur cette dissociation des réflexes et sur 
l'origine corticale des réflexes cutanés, je me suis souvent proposé d'exa- 


(0 Scuwanz. Zur Lehre von den Haut- und Sehnenreflexen. (Archiv. für Psychiatrie, 
Bd XIII, 1882 ) 
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miner l'état des réflexes cutanés pendant le sommeil. Mais, jusqu'à 
présent, le temps m'a fait défaut pour entreprendre ces recherches qui 
ne manquent pas d'intérêt. 


Cette origine corticale des réflexes cutanés et l'origine sous-corticale 
des réflexes tendineux nous montrent que les réflexes cutanés sont des 
phénomènes physiologiques d’un ordre plus élevé que les réflexes ten- 
dineux. 


Cette intervention obligée des centres nerveux supérieurs dans des 
mouvements en apparence si simples que les mouvements réflexes nous 
montre encore lep eu d'autonomie dont !a moelle épinière jouit, au moins 
chez les mammifères. Il est évident que chez les vertèbres intérieurs les 
réflexes sont d'origine médullaire, mais au fur et à mesure que l'on 
remonte dans la série des étres, l'activité médullaire semble perdre de 
son importance. 


A moins qu'il ne soit plus rationnel d'admettre que la réflectivité 
médullaire des vertèbres inférieurs (1) n’est qu'une espèce de réflectivité 
défensive analogue à celle que l'on observe, méme chez l'homme, en cas 
de lésion médullaire compléte. 


Au fur età mesure que l'on remonte dans la série des vertébres, la 
moelle conserverait sa réflectivité primitive, que nous avons appelée plus 
haut anormale ou pathologique. 


Mais, à côté de cette réflectivité héréditaire, la moelle préside chez 
les vertèbres supérieurs à des mouvements réflexes nettement localisés 
aussi bien dans le sens centripète (point d'excitation) que dans le sens 
centrifuge (muscles qui se contractent). Ces réflexes localisés ne dépen- 
dent pas exclusivement de la moelle, ils nécessitent l'intervention des 
centres supérieurs. 


A côté de ces déduction théoriques, l'indépendance des réflexes cuta- 
nés et des réflexes tendineux nous permet encore des déductions prati- 
ques d’un intérêt considérable au point de vue du diagnostic. 


Nous avons vu plus haut que l'abolition complète des réflexes 
cutanés et des réflexes tendineux des membres inférienrs s’observait 
dans le cas de lésion transversale complète de la moelle. Si les considé. 
rations que nous avons fait valoir sur les voies nerveuses qui inter- 
viennent dans le mécanisme normal de ces réflexes se vérifient dans 
l'avenir, l'abolition des réflexes cutanés et tendineux pourra se produire 
méme dans des cas de lésion médullaire complète. I] suffira, en effet, 


(1) Nous ne savons pas, en effet, si, chez les poissons par exemple, il existe des 
réflexes cutanés et des réflexes tendineux que l’on peut mettre sur une même ligne 
avec les réflexes cutanés et tendineux que nous étudions chez l'homme. 
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pour entrainer cette abolition, une mise hors de fonction des fibres 
cortico-spinales et des fibres rubro-spinales (1). | 

Cette abolition des réflexes cutanés et tendineux pourra encore se 
produire {héoriquement, dans des cas de lésions du bulbe et de la protu- 
bérance intéressant les deux faisceaux, mails ces cas seront rares vu la 
position occupée par les fibres cortico-spinales et rubro-spinales. 

L'abolition des réflexes /endineux ne pourrait jamais se produire à la 
suite de lésion corticale ou sous corticale ne descendant pas jusqu'au 
noyau rouge. 

L'abolition des réflexes cutanés dans les cas de lésion des fibres corti- 
cospinales jette encore de la lumiére sur la véritable signification du 
réflexe de Babinski. Nous savons que le réflexe de Babinski indique 
toujours une lésion anatomique ou fonctionnelle du faisceau pyramidal. 
Babinski a considéré l'extension du gros orteil à la suite d’une excita- 
tion de la plante du pied comme une perturbation du réflexe plantaire 
normal Nous avons partagé quelque temps l'avis de notre savant collè- 
gue frangais. Mais actuellement nos idées ont quelque peu changé. Les 
observations de Schaffer, de Babinski, De Buck et De Moor et les 
nôtres ont, en effet, prouvé que le réflexe de Babinski, tout en étant un 
réflexe cutané, west pas un réflexe plantaire. Pour se produire, il n’est 
pas indispensable d'exciter la plante du pied, on peut aussi le voir sur- 
venir à la suite d'une excitation d'une partie quelconque de la jambe et 
méme quelquefois de la cuisse. | 

Nous croyons maintenant que, dans le réflexe de Babinski, il y a deux 
phénoménes distincts : l'abolition du réflexe plantaire normal et la pro- 
duction d'un phénomène nouveau : l'extension du gros orteil. C'est ce 
que nous avons fait ressortir au récent Congrès de Paris. « Le réflexe de 
Babinski n'est donc pas un réflexe plantaire, disions-nous. C'est une 
réaction motrice spéciale survenant dans les muscles extenseurs des 
orteils à la suite d'une irritation cutanée. Elle doit étre de méme nature 
que le mouvement de rétraction que l'on voit survenir dans le membre 
inférieur, à la suite d'une piqüre un peu vive, chez les malades atteints 
de compression médullaire avec perte complète de la sensibilité con- 
sciente et abolition complète des réflexes viscéraux, tendineux et 
cutanés normaux ». 

Nous ne savions pas à cette époque que Mingazzini avait déjà for- 
mulé une opinion analogue. 

Dans la discussion qui a suivi une communication de Giudiceandrea 
sur le mouvement d’extension des orteils chez des individus sains et des 


۸ + +۱ ب٣٣‎ 


(1) Cette abolition se manifesterait également dans les cas de lésion isolée des fibres 
ascendantes. mais nous croyons que, au point de vue clinique, ces cas seraient difficiles 
à diflerentier de ceux dûs à une lésion médullaire compléte : la suppression des voies 
ascendantes entrainant probablement comme conséquence une mise hors de fonction 
des voies descendantes, absolument comme la section des racines postérieures peut 
être cause de paralysies. 
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hystériques, Mingazzini (1) a exprimé l’idée que, d'après lui, le phéno- 
mène des orteils devait être considéré comme faisant partie d'un ensem- 
ble de mouvements automatiques plutôt que comme un véritable 
réfl exe. 

Le réflexe de Babinski indique donc toujours une lésion du faisceau 
pyramidal. Chaque fois que nous l'avons observé, au moins dans les cas 
de tabes spasmodique et de paraplégie spasmodique, nous l'avons vu 
coexister avec l'abolition du réflexe crémastérien et du réflexe abdomi. 
nal. L'abolition de ces réflexes cutanés a donc, au point de vue du diag- 
nostic, une importance tout aussi considérable que l'existence du réflexe 
de Babinski. i 

Au point de vue du diagnostic, notamment entre une hémiplégie 
organique et une hémiplégie hystérique, entre une paraplégie orga- 
nique et une paraplégie hystérique, l'examen du réflexe abdominal et du 
réflexe crémastérien peut donc nous donner les mémes renseignements 
que la recherche du phénomène des orteils. 

Nous croyons même que, dans certaines circonstances, l'examen des 
réflexes cutanés nous permettra de porter le diagnostic de lésion médul- 
laire et cela malgré l'absence du phénomène des orteils. 

Babinski a d'ailleurs reconnu lui-méme que, si l'existence du phéno- 
mène des orteils indique une perturbation du faisceau pyramidal, 
l'absence du phénomène n'exclut pas une lésion de ce système de fibres 
et Glorieux a formulé ici la même opinion. Nous croyons que, dans ces 
cas de lésion du faisceau pyramidal sans réflexe de Babinski, l'examen 
des réflexes cutanés pourra nous mettre sur la voie du diagnostic. Non 
pas seulement l'examen :sc/é du réflexe plantaire, puisqu'il résulte de 
mes recherches et de celles de Glorieux que ce réflexe peut manquer à 
l'état normal (20 à 25 o/o des cas), mais à côté de ce réflexe, l'examen 
du réflexe crémastérien et du réflexe abdominal. 

L'examen des réflexes cutanés me parait donc devoir acquérir une 
importance considérable. Dans les cas de tabes spasmodique au début, 
chez les personnes qui se plaignent d un peu de fatigue dans l'une ou 
l'autre jambe à la suite d'une marche un peu longue, j'ai plus d'une 
fois constaté que l'examen des réflexes tendineux ne donnait pas beau- 
coup de renseignements: les réflexes rotuliens étaient bien un peu 
exagérés, mais il y avait absence totale de clonus du pied. L'examen du 
réflexe plantaire était indécis : les orteils ne se mettait pas en flexion, il 
y avait donc abolition du réflexe plantaire normal, mais le redressement 
du gros orteil était difficile à apprécier d'autant plus qu'il était combine 
avec un mouvement d'extension du pied sur la jambe. En constatant 
alors l'abolition du réflexe crémastérien et du réflexe inquinal, je n'a 
pas hésité à porter le diagnostic de lésion médullaire. 





(1) Cité d'après CHARUEL Contribution à létude du phénomene des orteits. Nancy, 
1900. 
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CLINIQUE DES MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX, par le professeur Raymond. Quatrième 
série. In-8' de 600 pages avec 54 figures et ? planches en couleur. (Paris, Netave Doin, 
éditeur, 1900.) 


Comme son titre l'indique, ce livre constitue la suite des trois intéressants volumes 
de leçons cliniques faites à la Salpétriere par le distingué successeur de Charcot. L'ceu- 
vre clinique du professeur Raymond, sans parler de ses travaux antérieurs, nous à doté, 
depuis l'ouverture de son cours officiel, comprend donc actuellement quatre gros 
volumes, dans lesquels on trouvera l'exposé de toutes les questions les plus complexes 
de la neurologie anatomo-clinique. | 


Dans l'ouvrage actuel, l'auteur traite successivement les sujets suivants : Sur deux 
cas de tumeur de la zone rolandique, plaque de méningite tuberculeuse ou sclérose en 
plaques anormale, sclérose en plaques chez un enfant. sur un cas de paralysie allerne, sur un 
cas de polio-encéphalite supérieure, à propos d'un nouveau cas de polio-encéphalite superieur e 
chronique, ophtalmoplégie double chez un tabétique, sur un nouveau cas d'ophtalmoplégie chro- 
nique chez un labélique, la paralysie bulbaire asthénique, sur un cas d'hémiplègie droile avec 
atrophie musculaire et hémiatrophie de la langue, sur un. cas d'atrophie musculaire progressive 
Áran-Duchenne,rapports nosologiques des diverses variétés d atrophies musculaires progressives, 
sur deux cas d atrophie musculaire chez des tabéliques, tabes et syringomyélie, paralysie sa- 
turnine el syringomyélie, étiologie générale de l'intoxication saturnine, affection du cône termi- 
nal, polynévrite des membres inférieurs ou polio-myélite antérieure, polynévrite syphilitique ou 
polynévrite mercurielle, hystéro traumatisme, paraplégie des membres inférieurs, sur deux cas 
d'hallucination du moignon, sur un cas de myoclonie, paralysie générale juvénile ou syphilis 
cérébrale, sur un cas de paralysie générale juvénile, étude histologique, du 760 infan- 
tile et des aulre: formes de myxoedème. 


Chacune de ces leçons pourrait faire l'objet d'une analyse spéciale qui en ferait res- 
sortir tout l'intérêt. Ne pouvant nous étendre comme nous le désirerions dans cet article 
de bibliographie, nous nous bornerons à signaler quelques données concernant la noso- 
logie des amyotrophies progressives et les rapports des polynévrites avec les polyo- 
myélites. 


L'histoire des atrophies musculaires progressives a subi,dans ces derniers temps,une 
évolution des plus intéressantes. Au début de cette évolution nosographique, nous 
nous trouvons en présence d'une doctrine unitaire : Duchenne tire du chaos des para- 
lysies une nouvelle entité morbide ; elle se caractérise par une atrophie musculaire à 
marche progressive, précédant et engendrant la paralysie du mouvement. Après lui 
avoir assigné d'abord une origine périphérique, il lui attribue finalement, comme sub- 
stratum, une atrophie des cellules ganglionnaires des cornes antérieures de la moelle, 
en se fondant sur les données des premières recherches histolngiques. 


Dans une seconde phase, l'atrophie musculaire progressive cesse d'être une. Elle se 
morcelle en un certain nombre de formes ou types, différant entre eux par les circon- 
stances étiologiques, par l'àge auquel débute l'atrophie musculaire, par son lieu de 
début et son mode de propagati :n et par d'autres caracteres cliniques sur lesquels j'ai 
insisté dans le cours de cette leçon. Cette seconde phase aboutit à l'avènement de la 
doctrine dualiste, qui scindait l’atrophie musculaire en deux formes bien distinctes, à 
savoir : | 

le L'atrophie musculaire progressive du type ARAN-DucHENNE, maladie individuelle, 
non familiale, maladie de l'áge adulte, dans laquelle l'atrophie musculaire débutait 
habituellement par les petits muscles dela main, se propageait dans le sens centripète, 
réalisait les caractères des amyotrophies dégénératives et dépendait exclusivement . 
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d'une dégénération des cellules trophomotrices des cornes antérieures de Ia moelle 
c'était l'atrophie musculaire progressive d'origine spinale, MYELOPATHIQUE ; 

2' La DYSTROPHIE FAMILIALE, qui englobait les autres formes ou types d'atrophie 
musculaire, ayant comme caractère commun d'être des a/fections familiales et de ressortir 
à la myopathie primitive, autrement dit, d'être l'expression d’une lésion primitive des 
muscles. 

En fait de myopathies familiales, on distinguait, indépendamment de la paralysie 
pseudo-hypertrophique, que Duchenne avait déjà distraite de l'atrophie musculair? 
progressive et considérée comme une myopathie primitive : 

a) Un type Leyden Moebius, ayant pour caractères propres: le début de l'atrophie 
musculaire dans l'enfance, par les membres inférieurs et principalement par les 
muscles des mollets, avec propagation ascendante aux cuisses, aux jambes, etc. ; 

b) Un type Zimmerlin, ayant comme trait caractéristique, le début de l'amyotrophie 
par les muscles de la ceinture scapulaire et de la partie supérieure du tronc, avec 
propagation descendante : 

c) Un type junévile d'Erb, réalisant ce même mode de début de l'amyotrophie par les 
muscles scapulaires, mais avec propagation centrifuge, de la racine des membres vers 
les extrémités ; 

d) Un type Landouzy Dejerine, ayant pour trait caractéristique l'apparition précoce de 
l'atrophie musculaire aux muscles de la face, et ne différant souvent du type précédent 
que par cet unique trait. 

On avait prétendu établir une sorte de barriere infranchissable, entre l'atrophie 
musculaire progressive myélopathique du type Aran-Duchenne et la dystrophie 
familiale. On admettait implicitement une opposition irréductible entre l'origine 
spinale et le carartère familial des atrophies musculaires progressives. Il semblait que 
ces deux termes dussent s'exclure l’un l'autre. 


L'avènement du type Charcot-Marie marqua une tendance nouvelle ; il s'agissait d'un 
type familial qui empruntait un certain nombre de ses traits à la symptomatologie du 
type Aran-Duchenne. Tout d'abord on supposa une origine spinale, myélopathique, 
à cette modalité familiale d'atrophie musculaire progressive. Puis Hoffmanz présuma 
qu'il s'agissait d'une atrophie musculaire neurotique, en rapport avec une dégéné- 
ration des nerfs périphériques. Les recherches subséquentes de Marinesco nous ont 
définitivement fixés sur ce point d'anatomie pathologique : L'atrophie musculaire 
progressive du type Charcot-Marie se rattache au groupe des affections systématiques 
combinées : les lésions qui sont en jeu intéressent à la fois le système sensitif et le 
système moteur dans les centres et à la périphérie. 

Finalement les travaux plus récents de Werdnig et d'Hoffmann nous ont révélé 
l'existence d'une atrophie musculaire progressive à la fois FAMILIALE et MYÉLOPATHIQUE, 
d’une forme d’atrophie musculaire progressive, qui établit le trait d'union entre le type 
Aran-Duchenne et l’ensemble des myopathies primitives qu'englobe la dystrophie 
familiale. | 

Nous voilà parvenus à la phase contemporaine de l'histoire des atrophies muscu- 
laires progressives, nous voilà ramenés, par un long détour, à la doctrine unitaire. 
L'atrophie musculaire progressive nous apparait maintenant comme une affection 
primitive et dégénérative du segment inférieur de la voie motrice, représenté par les 
neurunes spino-musculaires, qui s'étendent des cellules tropho-motrices des cornes 
antérieures de la moelle aux muscles du squelette, véritables prolongements des 
neurones. Tantôt la dégénération débute par les muscles de la périphérie, et elle peut 
s'y cantonner ; tantôt elle débute par les cellules tropho-motrices des cornes antérieures, 
et alors elle entraînera une dégénération secondaire des racines motrices, des nerfs 
moteurs et des muscles. 


D'une facon générale, la première éventualité se rencontre dans les cas où l'atrophie 
musculaire progressivé débute dans le jeune âge, et alors elle revêt presque toujours les 
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caracteres d'une atleciion familiale, d'une affection qui est la conséquence d'une tare 
originelle, de l'hérédiié morbide. 

La seconde éventualité — début par les cellules tropho-motrices des cornes anté- 
rieures — est la régle, quand l'affection commence à l'áge adulte. 

Dans les deux catégories de cas, l'atrophie se manifeste en premier lieu dans les 
muscles exposés à un surmenage relatif ou absolu. Voilà pourquoi, chez les trés jeunes 
enfants, elle se montre d'abord aux muscles sacro-lombaires et aux racines des 
membres, tandis que SH l'adulte elle débute habituellement par les petits muscles des 
mains. 

Ce qu'il importe que l'on se grave dans la mémoire, c'est que le caractère familial de 
la maladie n'entraîne pas, comme corollaire inévitable, l'origine myopathique de 
l'amyotrophie : Une atrophie musculaire progressive peut être à la fois myélopathique 
el tamiliale. Inversement, une atrophie musculaire progressive, qui frappe isolément 
un membre d'une famille, peut ne débuter qu'à l'âge adulte et être l'expression d'une 
myopathie primitive. Ce qu'il importe de retenir, c'est qu'il n'existe pas de ligne de 
démarcation infranchissable, entre les amyotrophies progressives familiales et l'atro- 
phie musculaire progressive connue sous le nom de type Aran-Duchenne. Les différents 
types d’atrophie musculaire progressive ne sont que des variantes d'une méme entité 
morbide ; elle a pour substratum un même système organique, le neurone spino mus- 
culaire et son prolongement, le muscle. La partie faible de ce système organique, son 
locus minoris resistentiæ paraît être le muscle, dans les premiers temps de la vie, et la 
cellule tropho-motrice, origine du neurone, à l'âge adulte. N'empêche qu'excep'ion- 
nellement la dystrophie qui donne lieu à une atrophie musculaire progressive peut 
débuter par les cellules tropho motrices de la moelle, et se manifester déjà dans les 
premiers temps de la vie. comme elle peut débuter par les muscles, et s'y cantonner, 
chez un sujet adulte. 

L'atrophie musculaire progressive, telle que l'avait congue Duchenne, se trouve donc 
reconstituóe sur.une base nouvelle, qui paraît inébraulable. 


En ce qui concerne les rapports des polynévrites et des polyomyélites, le professeur 
Raymond émet également des idées qui méritent toute notre attention. 

Une influence pathogéne retentit sur les cellules ganglionnaires d'un ter itoire plus 
ou moins étendu des cornes antérieures de la moelle. Elle produit une suspension 
temporaire de l'activité tropho-motrice de ces cellules, mais sans vouer celles-ci à une 
destruction irréparable. Qu'en résultera-t-il ? Les cellules ainsi frappées cessent de 
projeter sur les muscles les incitations motrices qui leur viennent du cerveau, d'oü 
paralysie motrice. Elles cessent de veiller au maintien de l'equilibre trophique, dans les 
fibres motrices qui émanent d'elles ; d'où dégénération de ces fibres. Cette dégénération 
peut subsister, à une époque où les cellules frappées en premier lieu ont récupéré leur 
intégrité structurale, autant que nous en pouvons juger par nos moyens actuels d'inves- 
tigation. Dans le cours d'un processus de cette nature, il arrivera donc un moment, où 
‘toutes les apparences cliniques et anatomo-pathologiques seront en faveur de l'existence 
d’une polynévrite motrice, sans poliomyélite antérieure concomitante ; en réalité, la 
polynévrite motrice aura eu pour point de départ une altération transitoire des cellules 
des cornes antérieures. 

Cette théorie a été émise pour la première fois par le professeur Erb, de Heidelberg. 
Elle a rencontré des partisans et des détracteurs. Eisenlohr (1) a été un des premiers à 
se rallier à cette conception pathogénique; à son appui il a invoqué une très intéres- 
sante observation de paralysie amyotrophique progressive : chez le sujet de cette nbser- 
vation, l’autopsie a révélé des altérations dégénératives très étendues et très prononcées, 
dans les nerfs périphériques et les muscles, des altérations non moins nettes des 
-cellules des cornes antérieures, dans les renflements cervical et lombaire, enfin, con- 


(1) EISENLOHR. -- Ueber pores atro ان‎ Lähmungen, ihre centrale oder 
periphere Natur. Neurologisches Centralblatt, | u. 7 et 8. 
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trastant avec ces lésions centrales et périphériqües, l'intégrité complète des racines 
antérieures. | | 

A propos de cette observation, le professeur Strümpell (1) est revenu sur une concep- 
tion qu'il avait émise précédemment, à propos d'un cas de polynévrite dégónérative qui 
avait évolué «ous les traits d'une poliomyélite antérieure chronique (2) : 11 se peut, 
faisait remarquer Strümpell, que des processus, identiques au point de vue de l'étiologie, 
réalisent, d'un cas à l'autre, des localisations différentes et puissent ainsi affecter simul- 
tanément les nerfs périphériques et la moelle. Puis, accentuant cette idée premiere, 
Strümpell, dans son travail déjà cité, déclarait en termes explicites ce qui suit : - 

« Une séparation absolue entre les altérations qu'on rencontre dans la moelle (polio- 
myélite) et celles qu'on rencontre dans les nerfs périphériques (névrites multiptes) n'est 
nullement justifiée dans toutes les circonstances. Quand on tient compte de l'evolution 
clinique et de toutes les gradations par lesquelles nous font passer les constatations 
anatomo-pathologiques, nous sommes de plus «n plus amenós à supposer qu'il faut 
embrasser les affections susdites d'un méme point de vue étiologique. Aux yeux de qui 
attribue comme cause à la névrite multiple une origine infectieuse, ainsi qu'on le fait 
déjà à peu prés universellement, rien ne s'oppose, en principe, à ce que les mémes 
agents pathogènes puissent fomenter, simultanément et juxtaposément, des altérations 
anatomiques dans les nerfs et dans la moelle ; rien ne s'oppose, d'autre part, à ce que la 
maladie se localise, d'uno taçon prépondérante ou même exclusive, tantôt dans la 
moelle, tantôt dans les nerfs périphériques. Une certaine réserve nous est suggérée par 
cette considération que, somme toute, dans l'un et l’autre cas, il s'agit de fragments da 
système moteur. Conséquemment, la poliomyélite et la polynévrite se comporteraient, 
dans beaucoup de cas, l'une par rapport à l'autre, comme la diphtérie du pharynx et le 
croup laryngé. Jadis, en ne tenant compte que des circonstances anatomiques, on oon- 
sidérait comme des maladies différentes ces deux localisations morbides dont l'identité 
étiologique est aujourd'hui universellement reconnue. » 

Ce sont là les considérations pathogéniques au sujet desquelles on a attribué à 
Strümpell la création d'une forme mixte de paralysie amyotrophique, qui tiendrait à la 
fois de la poliomyc<lite et de la polynévrite. En réalité, Strümpell n'a jamais dit autre 
chose que ce que nous venons de rappeler ; il n’a jamais prononcé le nom de forme mixte. 
11 a fait mieux : il a prévu quela névrite et la poliomyélite n'étaient que deux fragments 
d'un méme processus, localisés dans deux parties d'un méme organe. 

Depuis l'avènement de la doctrine du neurone, cette conception nosologique a trouvé 
une base solide, objective, dans les découvertes et les enseignements de l'anatomie. 
La fibre nerveuse périphérique, ou du moins sa partie constituante essentielle, le 
cylindre-axe, n'est qu'un prolongement de la cellule nerveuse. L'une et l’autre consti- 
tuent deux parties d'un même tout. Sans doute, au point de vue histologique, on accorde 
au cylindre-axe de la fibre nerveuse une certaine indépendance par rapport à la cellule 
nerveuse ; c'est la doctrine que soutenait le professeur von Lenhossek, dans un récent 
et remarquable mémoire sur la structure des cellules nerveuses des ganglions spinaux. 

Pour von Lenhossek, et pour d’autres histologistes, le cylindre-axe, parvenu à son 
plein développement, cesse d’être un simple prolongement de la cellule nerveuse ; il 
représente un dérivé de la cellule, doué d'une certaine autonomie. Mais elle ne va pas 
jusqu'au point que la fibre nerveuse et la cellule, ces deux fragments contigus d’un même 
organe, viveut l'un et l'autre d'une existence prapre ; loin de là. les perturbations fonc- 
tionnelles et nutritives de l'un retentissent sur le fonctionnement et la nutrition de 
l'autre. 


(1) STRÜMPELL. — Ueber das Verhaltniss der multiplen Neuritis zur Poliomyelitis. 
Eodem loco, n* 11, p. 241. 

(9) STRüMPELL.— Zur Kenntniss der multipleu Neuritis, etc. Archiv. fur Psychiatrie und 
Nervenkrahk., 1883, t. XIV, fasc. 2, p. 339. 
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Ainsi, nous savions depuis longtemps que les altérations des cellules des cornes anté- 
rieures de la moelle retentissent sur la structure et le fonctionnement des fibres ner- 
veuses motrices. Les récentes recherches de M. Marinesco et d'autres histologistes nous 
ont appris que l'état de souffrance de la fibre nerveuse retentit sur la structure de la 
cellule trophomotrice, Donc, s'il y «a indépendance histologique, il n'y « pas indépendance 
au point de vue des affinités pathologiques. Tout ce qui altere la structure de la cellule 
retentit sur la structure de la fibre nerveuse, et inversement. 


Ce premier point établi, il en est un autre sur lequel M. Raymond croit devoir attirer 
l'attention ; il est relatif à la capacité de résistance des différentes parties constituantes 
du neurone. Il semble démontré que cette capacité de résistance est plus considérable 
pour le corps du neurone que pour le prolongement cylindre-axile. Il semble démontré 
que pour le prolongement cylindre-axile, elle va en diminuant, au fur et à mesure qu'on 
s'éloigne du centre pour se rapprocher de la périphérie. En tout cas, des expériences 
auxquelles l'auteur a collaboré jadis, dans le laboratoire de son maitre Vulpian, lui ont 
laissé cette conviction : qu'une myélite expérimentale, susceptible de se terminer par 
voie de résolut on, peut ne plus laisser de traces dans la moelle et en particulier dans 
les cellules ganglionnaires des cornes antérieures, à une époque où subsistent des alté- 
rations dans les nerfs périphériques, dont l'intensité va en décroissant du centre vers 
la périphérie. 

Dans ces conditions, la théorie que M. Raymond a exposée l'an dernier, parait 
acceptable. Elle consiste à supposer, avec Strümpell, qu'une méme cause nocive, agent 
toxique ou infectieux. peut exercer son action délétère simultanément sur la cellule 
nerveuse ou corps du neurone, et sur Ja fibre nerveuse, de façon à engendrer une 
cellulo-névrite. En vertu de l'électivité d'action, que manifestent la plupart des poisons 
du système nerveux. cette cellulo nevrite peut être exclusivement motrice. On conçoit 
aussi que l’atteinte portée aux neurones moteurs, destinés à un ou plusieurs membres 
ou segments, soit assez brutale pour déterminer leur inhibition rapide. 


Ainsi se constituera une paralysie, à début presque apoplectiforme. On conçoit que 
cette atteinte ne soit pas assez profonde pour produire des altérations irrémédiables du 
neurone. On conçoit que les altérations du corps cellulaire soient les premières à se 
résoudre, et que les altérations des fibres nerveuses persistent d'autant plus longtemps 
qu'on les considère en un point plus éloigné du centre ;: on conçoit qu'elles retentissent 
sur la nutrition des fibres musculaires, sous la forme d'une atrophie dégénérative, 
donnant lieu aux modifications des réactions électriques, qui sont le propre de la R. D. 
partielle. 


« Le point de vue doctrinal, dit M. Raymond, que je viens de vous exposer est sujet à 
controverse, je le reconnais en toute sincérité. L'hypothèse tient une large part, dans 
l'incursion que je viens de faire sur le terrain de la pathogénie. Il s'agissait, somme 
toute, de faire tomber la contradiction apparente, en présence de laquelle novus plaçait 
la clinique. En effet, la discussion à laquelle je me suis livré, dans le but de résoudre le 
problème de diagnostic, que soulève le cas de notre malade, avait abouti à cette double 
conclusion : 


« Nous n'avons pas affaire à une poliomyélite antérieure aiguëü dans la siricte accep- 
tion du terme. 

« Il est peu admissible qu'il s'agisse d'une simple polvnévrite, étant donné le carac- 
tère diffus de la paralysie et son étroite circonscription à la sphère motrice. 

« Tout s'explique, si nous admettons que ce qui était d'abord une cellulo-névrite s'est 
transformé en une simple névrite, par suite du rétablissement structural du corps du 
neurone. » 


Nous ne pouvous nous étendre davantage sur le contenu du quatrième volume que 
vient de publier notre éminent maitre, nous voulions en quelques mols, montrer com- 
bien cet ouvrage présente d'intérét pour le neurologiste. CROCQ. 
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۸۱۷۰-1185101110 DE NEUROLOGIE, par le professeur Paul Lefert. | vol. in-8* de 
274 pazes avec 26 figures, cartonné. (J.-B. Bailliére et Fils, éditeurs, Paris 1900.) 

l'Accueil favorable que praticiens et étudiants ont réservé à ses précédentes publica- 
tions ont encouragé le protesseur Paul Lefert à publier une nouvelle série d'A{ide-mémoire 
ou il donue un exposé succint de chacune des branches des sciences médicales. Aprés la 
Dermatoloz e et la Gynecolor e. il vient d'aborder la Neurologie. 

Apres l'étude des maladies des centres nerveux, on trouvera exposés les gran fs syndromes 
communs à ces diverses affections, puis les maladies des enveloppes nerveuses, enfin les 
maladies des nerfs périphériques, les névroses et les troubles dystrophiques. 

Cet Aide-mémoire répondra au væn du médecin qui demande à être tiré promptemeut 
d'un embarras de pratique comme à celui de l'étudiant désireux de suivre avec fruit les 
services liospitaliers. 
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Tenu a l'aris du 2 au 9 aout 1900 


SECTION DE PSYCHIATRIE 


(Suite) 


De l'alitement dans le traitement des formes aigues de la folie (Suite) 


M. DOUTREBENTE a fait l'essai de l’alitement dans son asile de Blois, mais dans les 
proportions limitées que comporte un asile où il n'y a que deux médecins. Il faut être 
très prudent dans le choix des malades. Y a-t-il des résultats thérapeutiques, en 
dehors de la mélancolie ? Dans la paralysie générale et la démence précoce, l'auteur a 
ohtenu des résultats mauvais. Dans la manie franche, les résultats furent meilleurs. 

M. Neixser soutient que l'alitement cst un procédé thérapeutique de choix dans le 
traitement de toutes les affections mentales. 

M. Briann pratique l’alitement depuis quatre ans. Certains paralytiques n’en sont 
pas justiciables, parce qu'il faut exercer une certaine violence qui pourrait être préju- 
diciable. 

M. IscHiscH. — Gráce à l'alitement l'aspect de l'asile est amélioré, mais la durée des 
affections mentales n'est pas abrégée. 

M. MaGxax proteste contre cette manière de voir de l'orateur prédédent. 5vs 
observations lui prouvent, au contraire. que les aliénés profitent sûrement de la méthode 
de l'alitement. Ainsi, la manie suraiguë se trouve rapidement transformée en manie 
subaigué gràce à cette méthode. De plus, la convalescence arrive rapidement. 

MM. MMRET ET ARDIN-DELTEL ont cherché à se faire une opinion sur la valeur cura- 
tive de l'alitement en aliénation mentale et sur l'atténuation que cette nouvelle méthode 
de traitement peut apporter aux divers svinptomes de la maladie. 

Leurs recherches ont. porté. sur 00 malades femmes. Ils les ont divisées en deux 
«roupes : l° Celles dont la. folie était ancienne; sur celles-ci, ils ont plus partiuliere- 
ment étudié les effets symplomatiques de l'alitement; 2’ Celles dont la folie était 
récente ; sur ces derniéres, ils ont surtout étudié les effets de la clinothérapie. 
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À. Les premières malades sont au nombre de 35 et réunissent les divers genres de 
l'aliénation mentale. Chez celles-là, bien que d'aucunes aient gardé le lit jusqu'à pres 
de six mois, ils n'ont obtenu aucun effet utile, quelles qu'aient été la nature ct la forme 
de l'aliénation ۰ 

B. Les secondes sont au nombre de 55 et présentent toutes une des formes ou l'un des 
genres d'aliénation mentale que l'on regarde comme susceptibles de guérison (manie, 
lypémanie, folie post infectieuse, folie psychosensorielle, la folie des persécutions 
exceptée, folie alcoolique). 

Sur ces 55 malades : la guérison dans le lit a ét* obtenue 1] fois, soit dans 20 p. c. des 
cas ; 35 fois les auteurs de la communication ont été obligés de faire lever leurs malades; 
ou bien parce que, malgré la prolongation de l'alitement pendant deux, trois mois et 
plus, celui-ci ne produisa t aucun effet utile; ou bien parce que se manirestaient des 
troubles physiques ou psychiques (perte d'appétit, anémie, diminution de poids, 
céphalées, vertiges, onanisme, gátisme. aggravation du délire); parmi ces derniéres 
malades, 13 ont guéri ultériement, une fois levées. Enfin DG décès se sont produits et 
3 malades sont encore actuellement alitées depuis plus de deux mois sans que leur 
état se soit modifié. 

Ces constations faites, MM. Mairet et Ardin-Delteil, prenant leurs malades atteints 
des mêmes genres de folie que les alitées, ont établi pour les années 1836, 1897 et 1898, 
une proportion des guérisons par rapport aux entrées, dans ces mèmes catégories. Ils 
ont obtenu ls proportions respectives de 42 p. c., 46 p. c. et 33,33 p. c. 

Ces proportions, comparées à celle donnée par l'alitement, montrent que celle-ci 
leur est bien inférieure (20 p. c,); si l'on porte méme à l'actif de ce procédé thérapeutique 
les treize malades guéries aprés le lever, la nouvelle proportion obtenue se meut dans 
les limites de celles qu'on obtient par les méthodes ordinaires; elle est, en eflet, de 
43,6 p. c. D'où les conclusions suivantes : 

a) Dans la folie ancienne, l'alitement, comparé au lever, n'a aucun effet ulile ni sur 
la maladie, ni sur le délire, ni sur l'agitation ou la dépress'on. 

b) Dans les folies récentes, envisagées au point de vue de la curabilité. 

loe L’alitement est loin de pouvoir être considéré comme une méthode de traitement 
devant être généralisée à tous les cas ; 

2» La plupart du temp:il est inutile, ou produit des troubles physiques ou psychiques 
qui sont des indications formelles pour faire lever les malades ; 

3 L'alite ment, dans certains cas, parait utile en ce sens qu'il diminue la durée de la 
maladie. Ce seraient plus particulièrement la manie intermittente el les aliénations 
mentales post-infectieuses qui bénéflcieraient de ces effets utiles. Mais nos observations 
sont trop peu nombreuses encore, pour que nous puissions formuler des conclusions 
fermes à ce sujet ; 

4» [L'alitement n'enraye en rien la mortalité. 

MM. GARNIER et COLOLIAN. — La méthode de l'alitement ne vaut que par l'homme qui 
applique. Avec celte méthode il fiut la présence permanente du mécecin et un per- 
sonnel secondaire de choix. 

M. Torarski pense que l’alitement par intervalle peut, dans certain cas, donner des 
résultats plus utiles que l’alitement continu. 

L'a'itement peut quelquefois permettre l'emploi des narcotiques. 

M. REGis. — La question de l'alitement dans les psychoses est inséparable de celle de 
l'alitement dans les névroses. L'alitement est, en effet, pratiqué dans les neurasthénieS 
cachectiques oü il lutte surtout contre la dénutrition. 


A la suite de cette discussion, la section de psychiatrie adopte, à uue forte majorite, 
le væu suivant: 

« La section émet le veu que les quartiers exclusivement cellulaires disparaissent 
progressivement de nos asiles et que l'alitement soit appliqué aussi souvent que possi- 
ble dans le traitement des inaladies mentales. » 
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Les perversions seauelles obsédantes et impulsives au point de vue médico-légale. 


M. Knarrr Entxc, rapporteur. — Le domaine presque exclusif des obsessions et des 
impulsions, de mème que des perversions sexuelles, c'est la génération psychique ordi- 
nairement héréditaire. 

Ou adroit de les considérer comme des stigmates de cette dégéaérescence. La fré- 
quence d'hy péresthésie sexuelle, l'état émotifqui en dépend, expliquent quesouvent, chez 
les dégénéres, les obsessions touchent la sexualité. 

M'accordant aux vus de l'Ecole de S"-Anne, je définis l'obsession « un mode d'acti- 
vité cérébrale dans lequel un mot, une pensée, une image s'impose à l'esprit en dehors 
de la volonté avec une angoisse doulourcuse, qui la rend irrésistible » (Magnan.) 

Par impulsion je comprends : « un acte consciemment accompli qui n'a pu étre inhibé 
par un effet de la volon'é * (Legrain). 

Les conditions de l'obs.ssion s nt donc: la pleine conscience de l'obsédé, sa lutte 
contre l'impulsion, l'état émotif avec le désespo':r de voir que ses forces psychiques 
(energie d'association, volonté) sont impuissantes dans cette lutte et que seulement la 
réalisation de l'idée dont il est obsédé peut le délivrer de son terrible état. 

Par conséquent, on ne doit pas confondre avec le cas d'obs-ssion les cas suivants: 

l^ Les actes sexuels commis par les individus dépourvus d'intelligence et de morale, 
qui par ce manque agissent aussitot sans aucure lutte dans le sens de leur incitation 
sexuelle, incapab'es d'être impressionués ni retenus par un sens moral ; 

2" Les actes sexuels impulsits commis par des dégénérés se trouvant constamment 
dans un état d'hypéresthésie sexuelle, qui sous l'influence d'une incitation sexuelle 
soudaine et accablante s mt poussés à l'acte quasi automatiquement sans avoir la faculté 
d'v réfléchir, ni même en avoir la conscicnee ; 

3J' Les actes sexuels dans des éta's inconscients épisodiques de délire commis par des 
alcooliques. des hystériques, des épileptiques avec amnésie ; 

1' Les actes provenant d'inversion sexuelle, laquelle, selon moi, n'est que l'équivalent 
du sens génital normal. 

Mais il y a là des cas exceptionnels où l'intensité et la duréc pathologique de l'incita- 
tion sexuelle conduisent à des complicitions que l'on doit admettre comme apparte- 
nant à la perversion et à l'obsession. 

Ce mème effet peut se produire par des anomalies qui touchent au mode, au lien ou 
au sujet de la satisfaction sexuelle. 


C'est sans doute l'impuissance qui, sous l'influence de l’hypéresthésie sexuelle dans 
Jes vraies perversions, joue un rôle important. Dans ces cas,la perversion sexuelle obsé- 
daute apparaît comme équivalent du coït impossible et la réalisation de l'idée obsé- 
dante n'est rien autre que la délivrance d'une émotion sexuelle intolérable. En premier 
lieu on doit comp!er sous cet ordre les groupes sadistiques et souvent aussi fétichis. 
tiques des piqueurs de filles, des cou peurs de robes, des frotteurs, des exhibitionnistes, 
des coupeurs de nattes, des voleurs de linge de femme, de tabliers, de mouchoirs, de 
souliers, de même que certains cas de bestialité et de pédophilie érotique. 

Quant à la diagnose, l'existence apparente d'obsession de méme que de perversion 
sexuelle ne peut être considéré preliminairement que comme l'indice d'une dégéuera- ` 
tion psychique. C'est seulement apres la constatation de cette dernière qu’on a droit de 
reconnaitre ces cas pour des syndromes de cette dégénération. Con tates comme tels on 
ala base clinique solide pour examiner l'action en elle-même, son cours et son 
mécanisme. 

Il est importani de pouvoir baser la perversion comme telle sur des troubles profonds 
de la vie sexuelle tout entière. 

L'existence d’une obsession au temps de l'action et l'acte méme comme impulsion 
ressortira de l'étude approfondie dc l'état d'àüme au temps de la réalisation de l'idée 
obsédanie et du mode selon lequel l'action a été commise. On constatera souvent des 
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actions antérieures identiques méme sous l'influence de conditions identiques (exces 
d'alcool, menstrualion. accés aigu de néurasthénie, etc.) et avec retour périodique. 

Il y a du reste des cas rares dans lesquels la lutte a été de très courte durée (cas de 
transition aux cas purement impulsifs . On doit aussi mentionner des cas où, au comble 
de la crise, la conscience se trouve troublée transitoirement. 

Vu que l'obsession ne finit qu'exceptionnellement par l'impulsion, la preuve qu'une 
obsession était un jeu ne suffit pas pour excuser l’auteur d'un acte criminel. Le joint 
décisif, c'est de fournir les raisons par lesquelles, soit en général, soit dans le cas actuel, 
l'inculpé se trouvait sous le poids d'une impulsion. 

L'irrésistibilité peut être l'effet de l'insuffisance des forces intellectuelles et morales 
(cas de transition vers le groupe des criminels imbéciles) ; souvent elle est causée par 
une excitation sexuelle tellement forte (effet de la continence, men:truation) que l'émo- 
tion pénible provoquée par l'obsession était surabondamment compensée par l'émotion 
voluptueuse de l'excitation sensuelle. 

Trés souvent, comme cause de l'irrésistibilité, on trouve l'alcool qui excite la sexua- 
lité et abaisse en méme temps la force morale. 

Quant à la responsabilité criminelle, on doit reconnaitre que, dans les cas d'obsession 
ou l'irrésistibilité de l'action est prouvée, il n'y a plus crime ni délit. | 

En cas que le juge n'accepte pas ces états d'obsession-impulsion comme appartenant 
à la folie, la défense aurait à plaider en prouvant que le prévenu a été contraint par une 
force (psychique! à laquelle il n'a pu résister (art. 48, Code francais, 852 allemand, $? 
lit. g. autrichien). 

Quand méme l'irrésistibilité ne serait pas prouvée, néanmoins, vu sa dégénérescence 
psychique, dont le prévenu ne peut être considéré coupable, sa culpabilité devrait être 
atténuée jusqu'au degré le plus étendu que la loi peut accorder. 


M. P. GARNIER, co-rapporteur. — Entre toutes les obsessions impulsives, il faut men. 
tionner celles qui ont rapport aux anomalies de l'instinct sexuel parmi les plus impé- 
rieuses et les plus irrésistibles. Pour être déviée, la fonction n'en a pas moins les exi- 
gences d'un instinct. Aussi bien la destinée de beaucoup de pervertis sexuels est-elle 
d'aboutir à la satisfaction de l'appétit morbide et de se heurter aux lois qui ont pour but 
le maintien des bonnes mœurs, la garantie de la morale et de la sûreté publique. 
Comme c'est un sentiment commun que, dans une société bien organisée, on ne saurait 
être trop strict pour assurer cette protection, la justice ne se fait jamais plus sévère 
qu'en matière d'outrage et d’attentat à la pudeur. Mais l'appréhension d'un châtiment 
ne saurait être suffisante pour refréner une impulsion pathologique, et la preuve de 
cette inefficacité est fournie, à tout instant, par des faits démontrant que des pénalités 
accumulées s'abattent sur le perverti sexuel sans le modifier en rien. Si l'état p:ycho- 
moral d'un prévenu doit être l’objet d'une attention particulière, c'est bien quand 
l'inculpé est appelé à répondre d'un délit contre les bonnes inceurs, d'un crime empreint 
de fureur sexuelle. Il faut reconnaitre que beaucoup de magistrats inclinent à le penser 
aussi, et l’un d'eux, au Congrès d'anthropologie criminelle de Bruxelles (1892), n'hési- 
tait pas à déclarer que tout prévenu de ce genre doit être soumis à l'examen d'un 
médecin. La préoccupation de l'expert devra étre de vérifier si l'état du sujet peut être 
juxtaposé à l’un des types connus de perver:ion sexuelle ; et, si ce rapprochement peut 
être légitimement établi, il n'hésitera pas, étant en face d'un malade, à le déclarer 
irresponsable, par application logique de l'article 64 de notre Code pénal qui attribue 
cette irresponsabilité à l'individu « contraint par une force à laquelle il n'a pu résister.» 
Les pervertis sexuels exhibitionnistes, félichistes, sadiques, iuvertis, érotomanes, 
présentent des caractères distinctifs qui permettent au clinicien de les différencier des 
individus simplement vicieux. C'est à l'asile et non à la prison qu'il faut envoyer ces 
obsédés impulsifs et le caractère odieux des attentats accomplis par certains d'entre 
eux ne doit pas faire oublier la nature pathologique de l'acte. Il est rare, d'ailleurs, que 
la perversion sexuelle soit le seul syndrome observé chez un dégénéré ; l'enquête a, le 


ANS JUUHNAL DE NEUROLOGIE 


plus souvent, pour résultat de révéler d'autres manifestations épisodiques : le syndro- 
iique est surtout un. polysyndromique, et lorsque l'observation médico-légale a pris 
note de tout cet ensemble de signes précis, ce n'est plus seulement un opinion qu'on a 
fournie au magistrat, c'est une démonstration. 


Séance du 9 août 
Les perversions sexuelles obsédantes et impulsives au point de vue médico-légal 


M. HR Eis, — Les rapporteurs n'envisagent pas le terme impulsion de la méme facon. 
Pour M. Garnier, l'impulsion est une sollicitation mo'rice vers un acte. Pour M. Krafft- 
Ebing c'est un acte consciemment accompli. Il serait désirable de s'entendre exacte- 
ment à cet égard, et de déterminer si l'impulsion est une tendance morbide à un acte, 
susceptible d'être ou non réalise, ou bien si c'est l'acte lui-mème. Pour ma part. je crois 
qu'il faut réserver le mot « impulsion » à la propension å lacte, et ne pas confondre 
celte propension avec l'acte lui-même. 

M. Garnier a laissé de coté le masochisme ou passivisme. cette perversion ne lu; 
paraissant pas avoir d'importance au point de vue médico légal. Je crois, au contraire, 
qu'elle peut en avoir non par elle-méme, mais par son association avec d'autres perver- 
sions : l'exhibitionnisme, par exemple, comme cela existait chez J.-J. Rousseau, qui 
montrait son derrière sur le passage des femmes dans le but d'évoquer la fessée qu'i] 
eût voulu recevoir d'elles; le fétichisme également, comme chez un malade que j'ai 
récemment observé et qui n'éprouvait de volupté que lorsque, revêtu de bas noirs, de 
souliers jaunes, il était grondé, enfermé, mis au pain sec, 9 battu, par une 
temme également en bas noirs et en souliers jaune. 

M. Ga nier ne me parait pas avoir suffisamment insisté sur ide côté médico légal de 
la question, celui cependant qui était en discussion. 

۱۱ ne suffit pas, en effet, de constater que l'inculpé se juxtapose à l'un des types 
cliniques connus pour le déclarer irresponsable. La responsabilité des obsédés n’est pas 
celle des impulsifs et elle varie également avec chaque obsédé et chaque impulsif. 
ll est des obsédés sexuels. comme celui dont j'ai publié le cas dans les Archives de 
l'anthropologie criminelle, dont la perversiou est presque purement psychique, représen- 
tative, platonique, tandis que d'autres sont presque fatalement poussés à des actes 
médico-légaux. 

Il y a donc lû, comme toujours en médecine légale, une question d'espèce et de 
mesure, et dans chaque cas il convient d'étudier et de peser et l'état obsédant propre- 
ment dit, et le degré de dégénérescence, et. l'existence possible des divers éléments 
d'appoint, comme l'appoint alcoolique. 


(A suivre.) 
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VARIA 


Mariages riches et dépopulation. — Dans un travail analysé par le Temps, M. de 
Norvins fait une curicuse étude de ces fortunes colossales qu’on ne trouve guère qu’en 
Amérique et parle incidemment des résultats donnés par les mariages de ces milliar- 
daires. Ces résultats sont intéressants à enregistrer. ` 

De tous ces mariages riches, il ne résulte que peu d'enfants. L'instinct de la maternité, 
encore vivace dans certaines contrées d Europe (pas en France, il est vrai), n'est pas 
très robuste dans la société des Américaines milliardaires. Pourquoi ? Toujours pour la 
méme raison : 

Ou trouver le temps d’avoir des enfants, quaud l'existence entière est prise par les bals, 
les fêtes, les diners, l23 réceptions ? Une grossesse, c’est la réclusion complète pour 
plusieurs mois, l'impossibilité de s'habille: et par conséquent d’écraser ses rivales sous 
le luxe de ses toilettes. Aussi, la milliardaire envisage-t-elle la maternité comme une 
charge, à laquelle s3n monstrueux égoïsme lui commande de se soustraire. 

Parcourez cette superbe avenue, si fière de ne compter, sur un parcours d’un mile, 
que des multi-milliounaires, et examinez les somptueux palais qui la bordent. Vous aurez 
vite fait de vous convaincre que la sterilité y est la règle et la fécondité, la rarissime 
exception. Depuis la 57* jusqu'à la 72* rue vous compterez quaranie-cing palais ; dans 
quatre seu'ementil y a des enfants. C'est: au n» 804, chez William E. Roosevelt ; au 
numéro 853, chez Isaae Stern ; au numéro 857, chez Georges Jay Gould ; et au numéro 
840, chez Juhn-Jacobs Astor. Georges Gould à cinq enfants, William Roosevelt quatre, 
Isaac Stern deux et John Jacobs Astor un seul. Cela fait douze enfants pour quarante-cinq 
familles. 

Toutes les autres, dans un délaf plus ou moins long, sont condamnés à disparaitre. 
Demain, elles vont s'eparpiller au hasard des héritages, les colossales fortunes des 
Whitman, des Stevens, des Gerry, des Badley, des Ogden Mills, des Sloane, des 
Whitney, des Belmont ; et l'énorme richesse des familles subsistantes s'accroitra de la 
diminution de leur nombre. 


Anthropologie. Le poids des monarques. — Les monarques sont des gens de 
poids, c'est entendu. Mais s'ils pèsent lourdement sur le budget de leurs peuples, en 
va-t-il de même sur la vulgaire balance automatique qui vous avertit que « bien se 
connait qui souvent se pèse » ? 

De tous les souverains curopéens, c’est Carolus, un Portugais qui n’est pas gai, qui 
détient le record de la pesanteur ; il pèse exactement quatre-vingt-douze kilos ; après lui 
vient immédiatement Ferdinand de Bulgarie avec cent soixante-quinze livres. Oscar ll 
de Suède pèse quatre-vingts kilos. 

Guillaume IL a des poids trés variables, suivant les uniformes qu'il endosse et aussi à 
cause d'une maladie d'estomac qui l'oblige à une diéte absolue pendant des journées 
entières ; en moyenne, il pèse cent soixante livres. Frangois-Joseph d'Autriche pese 
soixante-dix kilos ; Vietor Emmanuel soixante-six ; Léopold de Belgique soixante-cinq ; 
notre grand ami est un poids léger : cinquant-cinq kilos, tout mouillé, comme on dit dans 
le peuple. 

S. M. la reine Victoria a beaucoup maigri: elle pesait, il y a deux ans encore, cent 
quatre-vingts livres ; elle suit un régime spécial qui l'a diminuée de sept kilos. La pelile 
reine de Hollande pèse cent cinquante livres, et elle engraisse. Le:petit roi 8 
ne pese que quarante-cinq kilos. 

Notre sympathique consœur, Carmen Sylva, pèse quatre-vingt-deux kilos. C'est 
respectable, mais depuis longtemps elle ue pèse plus sur les destinées de son peup'e. 

M. Emile Loubet pèse quatre-vingt deux kilos. Il n’est pas très grand, mais il est tout 
en 08, comme on dit à Montélimar. 


(Jourmal de Médecine de Paris.) 
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(EDEME SCLÉEREUX DE LA PEAU 


par M. VERRIEST 


(Communication présentée à la Société belge de Neurologie, séance du 24 novembre 1900) 


Madame R..., marchande, 40 ans, de petite taille, jambes un peu basses, 
tronc assez long, un peu de prognatisme double, dents à adaptation incom- 
plète, racine sans aucune carie. 

Règles à 14-15 ans, toujours régulières et sans douleur, n’a pas eu de pâles 
couleurs ; n’a jamais souffert de la matrice. 

Mariée à 26 ans, huit enfants dont six en vie, le dernier a neuf mois. Tou- 
jours bonnes couches. Cependant à chaque couche toujours céphalalgies, 
affaiblissement, raideurs survenant vers le quatriéme et cinquiéme jour. Bien 
étre revenant vers la sixiéme semaine. 

Fiévre typhoide à 17 ans, jamais de rhumatismes, toujours bon appétit, 
bonnes selles, bonne travailleuse, bon sommeil, vaillante dès le réveil. 

Père et mère très sains. Père un peu buveur, tolérait très peu l'alcool, mort 
de hernie à 57 ans. Mère morte à 70 ans, affection chronique de l'estomac. 

Un frère mort de tuberculose aiguë, deux autres sains, forts et massifs ; 
petits de taille comme les parents, cependant la malade a une demi tête de 
moins. 

Pas d’artério sclérose. 

Un peu anémique et teinte grise des lèvres. 

Cheveux rares en avant, assez garnis à la nuque. Après chaque couche il y a 
la chute des cheveux jusqu’à dégarnir presque complètement le front et les 
tempes et en partie le reste du cuir chevelu. Actuellement, neuf mois après 
couches,les cheveux n'ont que huit à dix centimètres de longueur.Jamais chute 
des sourcils. 

Sèche de peau. Jamais de transpiration vive. Cependant les mains ne sont 
ni très sèches, ni trop calleuses pour leur travail, non plus que les pieds. 
Belles mains, petites sans excès, élégantes, beaux ongles bien formés, pas trop 
secs. — Sillon de dénutrition aux dix angles au quart postérieur. 

Ventre peu développé, presque pas de vergetures, rien au foie ni à la rate, 
estomac un peu décalé et flasque, thorax un peu abaissé sur le bassin. 

Cuisses courtes, pas d'incurvation sensible des tibias, les mollets descendent 
trés bas sur le tendon d'achille, pieds longs plats. doigts de pied trés longs et 
grèles. 

Aspect un peu anémique. 

Le sang présente cinq fois plus de leucocythes (myclocytes) qu’à l’état 
normal. 

Pas d'infection syphilitique non plus que chez le mari. 

Il y a sept mois a senti de la raideur et de la tension dans la peau de la partie 
antérieure du cou et de la région sous mentonnière, avec gêne des mouvements 
d'aduction et de rotation, sans douleur. Après trois ou quatre semaines la 
raideur et la tension se sont fait sentir aux épaules et aux bras jusqu'aux 
coudes avec augmentation de volume, puis envahissement de tout le dos 
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surtout entre les omoplates, puis, mais moins, les régions latérales du thorax. 
En même temps la tension a envahi les régions claviculaires et très fortement 
la région intermammaire. Les seins sont restés indemnes. 


La malade nourrit son enfant, son lait est abondant, l’enfant se porte très 
bien. 


Pendant la grossesse, la malade n’a ressenti aucun trouble. Ses règles sont 
revenues après six mois comme lors des autres couches. 


La malade n'accuse aucun tronble sous la ceinture sauf le soir un peu de 
raideur et de fatigue des jambes et parfois un peu de gonflement des mollets 
qui a disparu le matin. 


La peau de la partie antérieure du cou est extrémement tendue, on n'y 
saurait pincer le moindre pli. 


La tension est ferme, dure et un peu séche; le tissu sous cutané est comme 
cicatricielle. La peau ne glisse nulle part sur les tissus profonds.Le mouvement 
d'extension est trés limité; le malade peut à peine relever la téte, les rotations 
latérales sont ainsi trés empéchées. La peau antérieure du thorax, sauf les deux 
seins qui sont flasques et moux, est également tendue, lisse, compacte et ne 
peut être pincée. Mais ici le tissu sous-cutané forme un coussin résistant hyper- 
trophié. Latéralement, ces caractères scléreux sont moins accusés pour s'accen- 
tuer à nouveau au dos. Aux omoplates, aux épaules et vers la nuque aux 
deux bras le caractère devient plus myxœdémateux, lardacé et sclereux. Les 
avant-bras sont moins atteints et les dernières traces de l’altération se perdent 
peu à peu vers les poignets. Le volume des bras est sensiblement augmenté. 
Circonférence au gros du bras 29 centimètres à droite, 30 à gauche (la malade 
est droitière.) 


A la poitrine la limite inférieure des altérations répond à peu de chose 
près au rebord osseux du thorax. Les lımites ne sont pas nettes, l'altération 
passe insensiblement à l'état normal. 

Les mouvements sont partout très limités, les coudes ne peuvent être 
portés ni en arrière ni en avant, les bras ne peuvent pas se relever a beaucoup 
près le long de la tête. 

La face n’est nulle part envahie, l’altération s'arrête au rebord du maxillaire 
inférieur. 

Les régions alterées ne sont le siège d'aucune douleur, les sensations tactiles 
douloureuses et thermiques sont parfaites. 

Il y a sensation faute de froid la nuit ; lorsque la malade est découverte pen- 
dant le jour cette sensation est peu manifeste, mais la malade est sujette, 
depuis le début du mal, à des bouffées de chaleur de peu de durée aux épaules 
et à toute les régions envahies jusqu'aux oreilles. Les oreilles ne présentent 
aucune lésion à la vue ni au toucher. 

Pression manuelle dynamométrique 27 des deux cótés. 

Réactions électriques : normales. 

Résistance aux courants exceptionnellement grande. 

La malade est venue me consulter au commencement d'octobre. Je lui ai fait 
prendre, tous les jours, un comprimé d'extrait thyroidien Burroughs. Le 
8 novembre aprés avoir pris 25 comprimés, elle n'accusait pas d'amélioration 
sensible, cependant elle croyait avoir un peu plus de liberté de mouvement 
des bras, mais pas d'une maniére constante. 
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J'ai fait continuer l'extrait thyroidien àla méme dose et, en plus 15 centi- 
grammes d'iodure de potassium par jour. 

A partir de ce moment,l'amélioration a été notable ; aujourd'hui la tension 
est beaucoup moindre partout etla malade ne sait assez se louer du mou- 
vement qu'elle a gagné dans les bras. | 


QUELQUES RÉFLEXIONS SUR LA RAISON PHYSIOLOGIQUE 
ET LA LOCALISATION PROBABLE DU RÉFLEXE PATELLAIRE 


par le D' S. LAUREYS 


(COMMUNICATION PRÉLIMINAIRE) 


(Communication présentée à la Société belge de Neurologie, séance du 24 novembre 1900) 


Jendrassik, analysant la nature des réflexes cutanés, arrivait à la con- 
clusion qu'ils étaient corticaux. Il est vrai que, par des considérations du 
méme genre, il attribuait aux réflexes tendineux une origine médullaire. 

Mais frappé de ce fait, qu'il était ainsi, par voie d'analyse, arrivé à la 
vérité, je me suis demandé si une méthode, qui avait été appliquée 
avec tant de fruit aux réflexes cutanés, n'aurait pu me réussir pour les 
réflexes tendineux. Je me suis donc demandé quelle est la raison physio- 
logique, le róle des réflexes tendineux et en particulier des réflexes 
rotuliens et achilliens. 

Avant de consulter toute littérature, j'étais arrivé aux conclusions 
suivantes : 

1° Toute manœuvre qui produit le réflexe tendineux se résume en un 
allongement du tendon : que cet allongement soit produit d'une facon 
directe, par percussion, ou indirectement par action sur le levier osseux 
auquel il est attaché (flexion brusque du pied, percussion du tibia, etc.). 

2° Pour que le réflexe tendineux se produise, il faut en outre que le 
muscle, abstraction faite de l'intégrité de son innervation, soit mis dans 
un certain état de tension par flexion du segment inférieur auquel il est 
attaché. — Il faut, en outre, que l'allongement du tendon se produise 
un peu brusquement. 

3° A tout allongement du tendon, fait d'une façon un peu brusque, 
le muscle répond par une contraction, un raccourcissement correcteur, 
destiné à protéger les articulations dans les mouvements brusques et ex- 
trémes et à renforcer l'effet de l'élasticité musculaire, pour prévenir une 
luxation. 
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M. De Buck m'ayant remis le premier fascicule du traité de physio- 
logie de Gad, Heymans et Masoin, j'y trouvai à peu prés ces mémes 
idées. 

Ils disent, en effet (p. 169, premier fascicule). 

« Il devient probable que ces réflexes tendineux constituent des cas 
particuliers d'une disposition générale : cette disposition consisterait en 
ce que l'extension que subit chaque muscle y compris son tendon par les 
contractions de ses anta gonistes, provoque dans ce muscle d’une manière 
réflexe une contraction qui régularise le mouv ement déterminé par les 
muscles antagonistes. » 

Dans le Canstadfs Jahresbericht de 1898, j'ai trouvé également une 
citation corroborative de Koll dans son travail « Zur lehre vom Patel- 
larreflexe ( Würzburg), travail que je n'ai pu malheureusement me pro- 
curer. Il dit notamment : 

« Die Sehnenreflexe sind als ein Hülfmittel bei der Coordination 
unserer Zewegungen zu betrachten. » 

Les réflexes rotuliens et achilliens, chez l'homme, ne semblent, à pre- 
miére vue, qu'un cas particulier de cette régle générale En y regardant 
de plus prés, on voit que ces réflexes ont un róle encore plus impor- 
tant que la protection des articulations. Ces réflexes mettent en 
cause les muscles dont chez l'homme dépend l'équilibre de tout le 
corps dans la station et dans la marche. Les réflexes rotuliens et achil- 
liens entreraient en jeu, par exemple, dans une chute sur les pieds, une 
chute d'un corps pesant sur les épaules, une pression se produisant brus- 
quement dans le creux du jarret. 

Non seulement ces réflexes entrent simultanément en jeu pour main- 
tenir les membres en extension et supporter l'équilibre du corps, mais 
encore on conçoit que ces réflexes puissent, jusqu'à un certain 
point. se remplacer, se suppléer mutuellement, ce qui donnerait l’expli- 
cation de l’antagonisme que d’aucuns prétendent avoir rencontré à l'état 
normal entre le réflexe rotulien et achillien. 

En parlant des réflexes rotuliens et achilliens, j'ai, à dessein, spécifié : 
chez l'homme. En effet, on conçoit que chez l'animal, qui n'est pas 
comme l’homme, debout sur les membres inférieurs, ces réflexes jouent 
un róle beaucoup moins important. On comprend que chez l'animal ces 
réflexes n'aient pas une attribution, un róle spécial dans l'équilibre. 
L'animal en effet se tient en équi ibre sur les quatre pattes. Son centre 
est donc beaucoup plus bas, sa base de sustentation beaucoup plus large, 
et son équilibre en conséquence infiniment plus stable que celui de 
l'homme : les chutes et pertes quelconques d'équilibre sont donc beau- 
coup moins à craindre chez lui. On comprend donc que, chez l'animal, 
les réflexes rotuliens et achilliens ne fassent pas exception à la régle qui 
régirait les autres réflexes pour leur localisation dans les centresnerveux. 

C'est aussi le róle spécial que jouent, chez l'homme, les réflexes rotu- 
liens et achilliens, dans le mécanisme de l'équilibre, qui expliquerait 
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pourquoi chez lui, en raison directe de leur importance, ces réflexes 
aient un centre plus haut placé, de préférence, semble-t-il, dans le voi- 
sinage du centre de l'équilibre, c'est-à-dire le cervelet. 

Je pense que c'est ainsi qu'il faut interpréter la manière différente 
dont se comportent les réflexes rotuliens et achilliens chez l'homme et 
chez l'animal, aprés une section ou lésion transversale compléte de la 
moelle cervicale ou dorsale : chez l'animal conservation et méme exagé- 
ration du réflexe rotulien, chez l'homme suppression. 

C'est ici la place, me semble-t-il, d'entrer un peu plus en avant dans 
la discussion de la localisation du réflexe rotulien. 


Westphal prétendait que le réflexe rotulien était un phénoméne pure- 
ment musculaire, une contraction par excitation directe du muscle. 
Encore aujourd'hui, Sherrington soutient cette idée, en admettant 
cependant que, pour que le réflexe se produise, le muscle a besoin d'un 
tonus qui lui vient de la moelle. 

Cette opinion a été victorieusement refutée d'abord par Tschirjeew,qui 
montra que la percussion du tendon du quadriceps crural ne détermine 
directement aucune onde musculaire dans aucun sens et que le réflexe 
est aboli par la section du nerf crural, alors qu'on entretient cependant 
artificiellement le tonus musculaire. 

Contre la théorie soutenue par Sherrington plaide encore l'observa- 
tion de Babinski, Van Gehuchten et d'autres, qui ont constaté un 
réflexe, méme exagéré, chez des hémiplégiques dont le triceps crural 
était flasque. 

Un autre argument contre Sherrington, c'est la durée du temps 
réflexe que Landois a établi comme équivalent à 0,048", pour le réflexe 
patellaire, temps beaucoup plus long que n'importe quelle durée de 
contraction latente du muscle — durée qui, ces dernières années, a été 
établie par Bernstein comme pouvant se réduire à un minimum 0,004” 
dans un muscle de grenouille, — donc probablement encore à moins 
chez l'homme. 

À l’autre extrême en fait d'opinion on rencontre Pandi, qui soutient 
que les réflexes tendineux sont d'origine corticale.Il se base surtout sur 
ce qu'il observe à la suite d'excisions de la sphére motrice corticale cor- 
respondant au membre inférieur. Il prétend qu'au moins immédatement 
après cette opération, les réflexes rotuliens sont afflaiblis et que le tri- 
ceps ne se contracte plus avec autant d'ensemble. 

Ces arguments sont assez faibles. Il n'est pas étonnant que sous l'in- 
fluence du shock qui doit certainement accompagner l'expérience pré- 
citée, les réflexes rotuliens subissent un affaiblissement que lui-même 
avoue n'être que temporaire. Pandi concluait d’ailleurs beaucoup par 
analogie aux réflexes cutanés. Mais on a démontré par une série d’ob- 
servations que j'ai exposées dans une communication précédente, que 
les réflexes cutanés et tendineux se dissocient fréquemment : que les 
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premiers sont nettement de nature corticale et en antagonisme avec les 
réflexes tendineux qui doivent être localisés ailleurs. 

Faut-il admettre, comme la plupart l'ont fait avant Bastian, que le: 
réflexes rotuliens sont purement médullaires ? 

Bastian, analysant certaines observations cliniques, concluait à l'ac- 
tion excitante du cervelet sur la moelle épiniére, action nécessaire pour 
que les réflexes soient possibles. 

Cette thése a trouvé des défenseurs habiles dans Bruns, Hughling: 
Jackson et Van Gehuchten, qui ont publié de nombreuses observations, 
montrant l'abolition des réflexes rotuliens dans certaines lésions du cer- 
velet et de la moelle cervico-dorsale. 

Depuis lors, on a démontré que, comme l'affirmaient déjà Gowers et 
Egger, il n'y avait pas de voie descendante directe cérébello-spinale. 
C'est alors que Van Gehuchten a formulé sa nouvelle théorie de la voie 
ubro-spinale, faisant jouer au noyau rouge le róle excitateur, qui, dan: 
‘la théorie de Bastian, était attribué au cervelet. 

Cette hypothèse semble devoir concilier tous les faits. Cependant, à 
mon avis, elle est en contradiction avec le fait que, chez l'homme auss 
bien que chez l'animal,il y a conservation, si pas augmentation du 
pouvoir réflexe de la moelle aprés section cervicale ou dorsale. Chez 
l'homme notamment, on peut observer l'existence du réflexe plantaire 
profond et du réflexe de Babinski, Or, dans le réflexe plantaire profond 
le retrait du membre inférieur est opéré précisément par ce méme tri- 
ceps qui ne répond plus à l'excitation de son tendon. Il faudrait, me 
semble-t-il, en conclure, non pas que le pouvoir tonique du centre du 
triceps est diminué, puisque nous constatons le contraire ; mais que & 
réflexe rotulien est aboli — parceque l’anse centrale de l'arc diastaltique 
est interrompue — que dans le réflexe rotulien l'excilation ne suit pas la 
voie courte bour se rendre immédiatement au noyau moteur et y détermi- 
ner l’impulsion contractive, mais que l'arc diastallique remonte beaucou: 
plus haut, jusque prés du cervelet, au noyau rouge, par exemple, et que 
ce noyau est le centre coordinateur du réflexe. 

Il appartient de contróler cette hypothése par l'étude du temps réflexe. 
C'est ce qui ne m'a pas été complètement possible jusqu'ici, n'ayant pe: 
une analyse des expériences par lesquelles on a établi successivement 
la vitesse du courant nerveux dans les nerfs sensitifs — les nerfs mo 
teurs et la moelle — le temps de contraction latente du muscle, enfin Je 
temps réflexe proprement dit. 

Je puis dire cependant jusque maintenant : 

1?Que, si l'on suppose que l'influx nerveux a la méme vitesse chez l'hom- 
me dans la moelle que dans les nerfs périphériques, le temps qui s'écoule 
entre le choc du tendon rotulien et la contraction, est complétemer: 
suffisant pour permettre au réflexe de remonter jusqu'au noyau rouge; 

2° Que, si l'on suppose que l'arc réflexe ne remonte que jusqu'a 
niveau des noyaux d'origine dans la moelle ; si l'on suppose en plus que 
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l'homme ait beso n d'autant de temps que la grenouille pour opérer la 
transformation de l'impression en excitation motrice dans la moelle, 
(il est probable qu'il n'a pas besoin d'autant de temps), on trouve 
qu'il reste toute une période de temps pour laquelle il n'y a pas de rai- 
son d'étre. 


ll serait intéressant d'examiner attentivement les moelles de tabéti- 
ques : si à l'autopsie, on trouve l'intégrité des racines sensitives du nerf 
sciatique alors que du vivant le réflexe rotulien était supprimé, ce serait 
encore une preuve, me semble-t-il. en faveur de l'existence d'une anse 
centrale formant partie de l'arc diastaltique, à moins que Van Gehuchten 
ne revendique l'intégrité des cordons postérieurs lésés, pour la per- 
sistance de son tonus rubro-spinal. 


SOCIÉTÉ BELGE DE NEUROLOGIE 


Séance du 24 novembre 1900. Présidence de M. le D' SANO 


Oedéme scléreux de la peau 


(Présentation de la malade) 


M. VERRIEST. (Voir le travail original paru dans le présent numéro 
P- 489.) 


Discussion 


M. LIBOTTE. — Le cas présenté par M. le Professeur Verriest est double- 
ment remarquable et par l'intérêt qui se rattache à sa pathogénie et à celui 
qui relève de son traitement. 

Le scléréme est une affection qui jusqu'aujourd'hui est toujours restée dans 
les nuages. On considérait cette maladie comme un trophonévrose; or, ce mot 
ne nous donne jamais la clé d'une étiologie. Nous devons nous en défier. 
Depuis quelque temps le scléréme est considéré comme une auto-intoxica- 
tion parallélle au myxoedéme et dü, comme lui, a des altérations de secrétions 
de la glande thyroïde et de ses annexes. Dans le scléréme, il y aurait hypo- 
thyroïdisme ; dans le myxoedème, il y a athyroïdisme. Il est regrettable que 
M. Verriest n'ait pas donné ses comprimés de glande thyroïde à plus fortes 
doses. Celles-ci, sans doute, n'auraient point fait d’autres merveilles, puisque 
le Professeur arrive à la guérison avec l'iodure de potassium combiné aux 
comprimés. Mais sa médication bornée à l'iodothyrine aurait mieux demontré 
Ja nature du mal. 

Mala curationes ostendunt. 
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M. VERRIEST pense qu'il n'est pas nécessaire d'administrer de forte: 
doses de thyroidine pour obtenir des résultats que l'on observe suffisamment 
avec des doses faibles dont l'usage, méimne prolongé, n'expose à aucun danger. 


Quelques réflexions sur la raison physiologique cet la localisation probable 
du réflexe patellasre 


M. LAUREYS. (Voir le travail original paru dans le présent numéro, 
P- 491.) 


Discussion 


M. CROCO. — Je me permettrai de demander à l'auteur sur quels fait: i 
se base pour affirmer que les réflexes tendineux sont causés par l'allongement 
des tendons ? 

Le fait que la section de la moelle cervicale produit une exagération des 
réflexes dans la partie du corps sous-jacente est exact en ce qui concemé 
l'expérimentation physiologique chez la plupart des animaux; c'est ainsi que. 
chez le chien et chez le chat, tout comme chez la grenouille, cette section 
provoque une exagération trés marquée et immédiate des réflexes tendineux 
et cutanés. Chez le singe, au contraire, la méme opération donne lieu à une 
flaccidité complète avec abolition de tous les réflexes: puis, environ vingt 
minutes apres, lorsque l'action d'arrét du shock s'est dissipée,les réflexes cut 
nés reparaissent ; les réflexes tendineux ne reviennent que beaucoup plu: 
tard et restent faibles pendant plusieurs mois. 

La clinique prouve que chez l'homme, les effets de la section médullaire à 
la région cervicale ne sont pas tout à fait semblables à ceux observés chez le 
animaux. 

Depuis les premiers faits publiés par Rosenthal et Mendellssohn, dan: lc 
quels des lésions de la moelle cervicale avaient amené une paralysie flasque. 
de nombreuses observations analogues ont été rapportées par Bastian, Bron: 
Van Gehuchten et d'autres. 

J'ai moi-même observé deux cas de fracture de la colonne vertébrale à : 
région cervicale, dans lesquels la paralysie resta absolument flasque jusqui 
la mort; comme seule réaction réflexe, dans l’un de ces deux cas, il y avi: 
une rétraction du membre inférieur sous l'influence de la piqure profonde i 
pied. 

Il semble donc de plus en plus vraisemblable que l'exagération des réflexe 
sous l'influence de la section de la moelle cervicale n'existe que chez e 
animaux; que plus on s'élève dans l'échelle animale, plus cette exagėratio: 
s'atténue (exemple du singe); et que, chez l'homme, elle est remplacée pz 
l'abolition. 

M. F. SANO. — Nous ne pourrons fructueusement discuter le travail q! 
nous est présenté qu'après l'avoir lu attentivement. M. Laureys présenta: 
son étude à l'appui de sa candidature au titre de membre de la Société, now 
aurons à voter également à la prochaine séance sur cette candidature. 

Mais nous devons remercier immédiatement notre confrère, pour l'heï 
reuse idée de continuer à nous exposer les résultats de ses recherches conc 
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nant le probléme du mécanisme des réflexes. A ce propos, je voudrais égale- 
ment vous signaler un fait clinique que j'ai observé ces jours-ci et qui ne 
manque pas d'intérét, je crois. 


Victor F..., 55 ans, tailleur, marié, sans enfants, ni syphilitique, ni alcoolique, et 
que j'avais vu en bonne santé il y a deux ans, à l'occasion d'une expertise, se plaignait 
depuis quelque temps de constipation opiniátre. Le 13 novembre dernier, il eut des 
vertiges, à la suite d'efforts pour aller à selles, il se trouva mal, vomít et tomba ina- 
nimé (15 1.2 heures). Le confrère Herman, qui soigna d'abord le malade, renseigne 
que l'ictus fut suivi d'une période de présence d'esprit relative, puis vint le coma qui 
dura dix-huit heures. L'hémiplégie gauche était partielle le »3 novembre à seize 
heures, paralysie totale à dix-neuf heures. Le 14 novembre seulement la langue était 
déviée. mais le malade pouvait soulever la jambe et le bras; une amélioration relative 
se dessinait. Le t4,1la température à été de 36'3-36'8; le 15, 36'5. Le malade entre à 
l’hôpital oü je le vois le 18 novembre. Je constate que l'hémiparésie s'étend à toute 
la moitié gauche du corps; les membres, le tronc, la langue, la face (y compris le 
facial supérieur) sont atteints. Il y a en outre hémianopsie homolatérale gauche, les 
renseignements que donne le malade à ce sujet sont absolument nets. Il n'y a pas de 
parésie des muscles du globe occulaire; les mouvements des membres atteints sont 
limitės, lents, difficiles, ataxiques, tremblės. Il y a, dans les muscles parésiés, une 
certaine raideur qui s'oppose aux mouvements passifs et les rend douloureux. 

L'exploration de la sensibilité du côté gauche n'offre aucune garantie de certitude ; 

e malade est d’ailleurs souvent dans un état de torpeur intellectuelle. 

La température se relève; le 18, au soir, elle atteint 38'2 centigrades. Le malade 
meurt brusquement le 19 novembre, à 6 heures du matin, sans convulsions. Le 
traitement avait consisté, dès le début, en applications de sangsues, glace sur la tête, 
lavements. | 

L'autopsie démontra l'existence dans l'hémisphére droit d'un vaste foyer hémor- 
rhagique situé dans le corps strié, et qui avait fait irruption dans le ventricule 
latéral. C’est probablement cette dernière complication qui avait entraîné la mort. 


Voici maintenant comme se sont comportés les réflexes durant tout le 
temps du séjour de ce malade à l'hôpital : Les réflexes tendineux ont été for- 
tement augmentés å gauche, ils ont été modérément augmentés à droite. Les 
réflexes cutanés étaient abolis à gauche. La piqûre profonde ne détermine pas 
de douleur appréciable pour le malade, du moins la face ne bouge pas; il dit 
cependant sentir la piqûre. À l'excitation superficielle de la plante du pied 
droit il y a réflexe en flexion des orteils, à la piqûre profonde il y a retrait de 
tout le membre. À l'excitation superficielle du pied gauche il n’y a aucune 
réaction; à l'excitation profonde, il n’y a aucune réaction dans le membre 
parésié, mars 11 se fait en extension des orteils dans le pied droit. (Réfilexe 
controlatéral). 

Ainsi donc, dans le méme pied, on pouvait observer une association réflexe 
différente suivant que l'excitation avait porté sur le méme cóté ou sur le cóté 
opposé. 


Contributson à l'étude du réflexe de Babsns&a 


M. CROCQ. (Voir le travail original qui paraîtra dans le prochain numéro.) 
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M. GLORIEUX. — Au risque de mériter le reproche de répéter souvent la 
même chose, je me permettrai d'attirer encore une fois votre attention sur 
les difficultés multiples que présente la recherche des réflexes. Si, dans certains 
cas, ilfaut, pour trouver le réflexe rotulien, mettre les membres inférieur 
dans le relâchement le plus complet, distraire le malade en lui posant de 
questions banales, profiter d'un moment psychologique pour percuter le 
tendon rotulien dans l'un et dans l'autre sens, de l'une ou de l'aure fagon, que 
dirai-je de la recherche du réflexe des orteils. 


Comme j'ai eu occasion de vous le dire dans un travail communiqué û la 
Société de Neurologie en 1898, le réflexe des orteils, plus que tout autre, 
demande à être recherché avec le plus grand soin, car il préte facilement à 
erreur. C'est particulièrement dans les cas d'exagération notable des réflexes 
en général, que l'erreur est facilement commise : particulièrement chez ces 
malades ou le moindre attouchement de la plante des pieds provoque un mor: 
vement réflexe considérable dans tout le membre inférieur. L'extension spon- 
tanément persistante du gros orteil que nous avons souvent constatée chez 
des enfants atteints de diplégie cérébrale oud'hémiplégie spastique de l'enfance 
n’est pas à confondre avec le phénomène des orteils de Babinski. Nous avons 
vu, chez certains malades spastiques, cette extension spontanée du gros orteil 
contrarier singulièrement la marche et la rendre douloureuse et presqué 
impossible. 

À raison des difficultés de la recherche du phénomène des orteils et afin de 
faciliter à tous l'étude si intéressante de ce phénomène signalé par Babinski. 
je demanderai qu’on veuille montrer à la Société les cas où l'existence dec 
phénomène semble infirmer les affirmations de Babinski. Quand, il y a prèsdé 
deux ans, j'eus l'audace de présenter à la Société une jeune fille de 16 an: 
atteinte d'hémiplégie gauche, à forme rémittente et de conclure à une forme 
fruste de sclérose en plaques, ce fut surtout l'existence de l'extension du gré 
orteil gauche qui me fit admettre non une lésion hystérique, mais bien unt 
lésion organique de la voie pyramidale et je me propose de vous soumettre? 
nouveau ce cas fort intéressant d'affection nerveuse. La présentation & 
malades et la démonstration de pièces anatomiques doivent avant to: 
occuper nos séances et les rendre instructives et intéressantes. 


Quant au fait signalé par M. Crocq que, dans certains cas l'extension du gr ` 
orteil s'accompagne de flexion démontre plusieurs des autres orteils, ce né 
guère là un nouveau fait d'observation, comme le croit notre distingué sere 
taire. S'il veut se donner la peine de lire mon travail publié dans la Ken 
Neurologique en 1898, il y verra plusieurs fois la mention de ce phénomeï: 
que je considère d’ailleurs comme fréquent. Il est incontestable que l'exter 
sion du gros orteil constitue le symptôme capital du réflexe de Babinski. 


J'ai pu moi-même vérifier l'existence du phénomène des orteils, après l 
crises épileptiques. Que des auteurs aient récemment observé le même ph 
nomène dans la fièvre typhoïde, comme M. Crocq l’a observé dans l'intoxk* 
tion alcoolique, tout cela ne diminue en rien. la haute valeur du symptor: 
signalé par Babinski en tant qu'indiquant l'existehce d'une perturbation da^ 
le fonctionnement de la voie pyramidale. 
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M. CROCQ. — Je suis trés heureux d'entendre que M. Glorieux ait 
également constaté l'existence de l'extension du gros orteil, coincidant avec 
la flexion des autres orteils. Je n'ai pas remarqué ce fait, sans doute parce que 
l'auteurl'a signalé en passant, dans sa statistique, sans y attacher d'importance 
particulière. Je ne manquerai pas de l'ajouter en note à mon travail, car j'y 
trouve une preuve de plus en faveur de l'idée que je défends, c'est-à-dire que 
l'existence du réflexe de Babinski n'exclut pas celle du réflexe plantaire 
normal. 

Je suis heureux également d'entendre M. Glorieux insister autant sur les 
précautions à prendre dans l'examen des réflexes qui tous sont difficiles à 
apprécier d'une manière nette. 

En ce qui concerne les réflexes cutanés, je fais coucher le malade, je lui 
bande les yeux et je frôle la partie que je veux explorer sans qu’il puisse se 
douter de l'endroit qui va étre touché. De plus, je n'examine jamais deux 
fois de suite le méme réflexe et je parle constamment au malade, afln de 
détourner son attention. Ce sont là des précautions nécessaires, si l'on 
veut obtenir un résultat sérieux. En m'entourant de précautions trés minu- 
tieuses, j'ai obtenu pour l'absence du réflexe plantaire normale chez les sujets 
sains, non pas une moyenne de 20 à 22 p. c., comme Glorieux et Van 
Gehuchten, mais seulement 4 à 5p. c. ; en frólant la plante du pied 
sans que le sujet puisse en rien le prévoir, j'ai obtenu le réflexe plantaire 
dans un nombre de cas beaucoup plus grand que lorsque j'ai exploré ce 
réflexe, sans m'entourer de ces précautions. 


M. DECROLY. — La disparition du signe de Babinski, que M. Crocq a 
observée dans les cas qu'il vient de signaler, implique-t-elle n écessairement 
que le cordon pyramidal n'ait pas été atteint ? Cela n'est pas probable; on 
peut en effet se figurer, semble-t-il, des lésions et pertubations incontestables 
de ce cordon, qui ne soient cependant que transitoires, comme le facteur 
étiologique — syphylis, hémato-myélie, méningite localisée. etc. — qui les 
engendre. 

L'amélioration ou la guérison de l'affection causale (par évolution normale 
de celle-ci ou pas un traitement spécifique), aura naturellement pour consé- 
quence la disparition des troubles fonctionnels de la voie motrice, et en méme 
temps du signe des orteils, qui cependant a conservé, dans ce cas, la valeur 
qu'on lui attribue ordinairement. 


Kyste d'origine hémorrhagique dans la prolubérance, confusion cérébrale, 
Pachyméningite interne hémorrhagique, démence 


(Démonstration de pièces d’autopsie) 


M. F. SANO. — Les pièces d’autopsie que j'ai l'honneur de vous démon- 
trer ont été recueillies, hier soir; je les présente avec le résumé clinique suc- 
cinct pour la fraicheur et l'intérét médico-légal qu'elles présentent. 


Jaak V.d. H..., «9 ans, est tombé, il y a sept ans, des escaliers, il est resté deux 
mois alité, délirant, puis il s’est remis lentement, mais aprés cet accident il est 
resté dément. Il exerçait depuis lors le métier facile d'« alumeur de lampes à 
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pétrole » sont état est resté sensiblement stationnaire. Il y a un mois il est de 
nouveau tombé des escaliers; après cette nouvelle chute il est resté alité, 
délirant, bredouillant sans cesse de ses occupations, pronongant des phrases 
usuelles adressées aux membres de sa famille ou à ses anciens compagnons. La 
mort est survenue par cachexie. 

A l'autopsie j'ai trouvé: à droite un épaississement du frontal sur une 
étendue de deux centimétres de diamétre, ayant un centimétre de plus grande 
épaisseur, alors qu'à gauche l'os ne mesure que un demi-centimétre d'épais- 
seur. Au niveau de cet épaississement, la partie la plus antérieure du lobe 
frontal droit adhère, sur une étendue de cinq centimètres de diamètre, inti- 
mement à la dure-mére dont il faut l'arracher en déchirant une susbtance 
fibro-kystique. De méme la pointe du lobe frontal gauche adhére fortement 
à la dure-mére.1l y a, dans cette lésion bilatérale, une ressemblance frappante 
avec le cas présenté ici par MM. De Buck et Vanderlinden sous le nom de 
lésion cérébrale par contre-coup. Mais vous constatez que la dure-mére dans 
toute son étendue est rouge-sang. Il n'y avait cependant pas d'épanchement 
hémorrhagique dans la cavité arachnoidienne; le cerveau était libre dans 
tout le reste de son étendue et il ne présente rien de particulier, en dehors 
de l'atrophie des circonvclutions. Toute la face interne de la dure-mére qui 
recouvre les hémisphéres et qui tapisse en partie la base du cràne, jusqu'à la 
petite circonférence de la tente du cervelet présente cette coloration rouge- 
velours parsemée de tâches jaunâtres. C'est la lésion bien connue de la 
pachyméningite interne hémorrhagique, affection dont la pathogénie n'est 
pas toujours facile à élucider, et dont le diagnostic semble presque impossible. 

Les coupes macroscopiques du cerveau ne nous ont rien appris, mais nous 
trouvons dans la protubérance un ancien petit kyste à parois imprégnées de 
pigment. Dès lors nous pouvons nous demander si ce n’est pas cette hémor- 
ragie protubérantielle qui a déterminé la première chute du malade, cette 
chute aurait alors déterminé la contusion grave du cerveau, et, à la suite de 
cette lésion, se serait développée la pachyméningite interne hémorrhagique. 
Cette affection curieuse de la méninge reconnait, paraît-il, souvent comme 
origine, les grands traumatismes. La lésion du cerveau était déjà suffisante 
pour expliquer l'état démentiel, mais il est extraordinaire que, malgré de telles 
lésions, cet homme ait pu continuer à se rendre utile, pour si peu que ce fut. 





XIII CONGRÈS INTERNATIONAL DE MÉDECINE 


Tenu à Paris du 2 au 9 août 1900 


SECTION DE PSYCHIATRIE 
(Suite) 
II. COMMUNICATIONS DIVERSES 
Pronostic éloigné des psyehoses de la puberté 


M. le D' A. CULLERRE (de La-Hoche-sur-Yon). — J'ai réuni 120 observations de psy- 
choses de la puberté chez des sujets de quinze à dix-huit ans (53 garçons, 57 filles), quı 
peuvent se classer, au point de vue de l'évolution, en six groupes : 
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le Morts dans le cours du premier accès, 3 cas. 

2 Démences précoces, 33 cas. La démence précoce s'est produite chez 18, dés le 
premier accès; chez 9, dès le second ; chez 2 à la suite du troisième. Dans 4 cas, l'accès 
à dégénéré en folie systématisée secondaire avec affaiblissement mental. 

3 Folies périodiques, 2 cas. Toutes les formes y sont représentées. 

4 Récidives à échéances variables, 25 cas. Ces récidives sont le plus souvent bénignes 
et espacées. C'est le groupe le plus favorable au point de vue du pronostic éloigné. 

o» Folies avec conscience (obsessions et impulsions), 9 cas. La folie avec conscience 
dure en général la vie entiére. 

6" Malades perdus de vue après le premier accès, 50 cas. L'aspect clinique du premier 
cas observé permet de les confondre, au point de vue du pronostic éloigné avec les sujets 
des groupes précédents. 

En résumé, les faits précédents tendent à établir que : si le pronostic de l'accès dans 
la tolie de la puberté, est favorable dans l'énorme proportion de 79 pour cent, le pronos- 
tic éloigné de la maladie est des plus sombres. L'individu qui guérit de cette sorte de 
psychose est voué pour l'avenir aux récidives, à la démence précoce, aux folies pério- 
diques, aux retours agressifs de la folie des obsessions. 

Le sort le moins triste qui puisse lui échoir est de voir ses inévitables rechutes réduites 
à un petit nombre et largement espacées au cours de son existence, avec de longues 
périodes intercalaires de santé psychique plus ou moins normale. 


M. Pons (Bordeaux), fait une communication sur la statistique des psychoses de la 
puberté à l’asile des aliénés de Bordeaux. 


Contribution à l'étude anatomo-pathologique de l'idiotic. 


MM. PaiLIPPE et OBERTRUR. — On peut distinguer au point de vue histologique un 
certain nombre de types bien nets d'encéphalopathies de l'enfance, ces types répondent 
sensiblement aux types macroscopiques individualisés par Bourneville. 

Dans l'idiotie essentielle on observe une proliferation diffuse de la névroglie, quelques 
lésions de sclérose périvasculaire, un certain degré de méningite sans adhérence ; 
dans la sclérose atrophique i! y a une méningite toujours plus ou moins dense, mais ce 
qui est caractéristique c'est la formation de nodules envahissants, autour des vaisseaux. 
Lésions de sclérose et de méningite également typiques dans l'hydrocéphalie et la 
microcéphalie. 


Paralysie générale progressive chez un sujet ayant présenté, dix-huit ans auparavant, 
du délire de persécution, Analgésies cutanées et viscérales profondes. Intégrité de la moelle. 


MM. Jorrroy et GOMBAULT (Paris). — Il s'agit d'un ancien délirant persécuté devenu 
paralytique général avec troubles pupillaires caractéristiques, embarras de la parole, 
etc. Il succomba à un érysipèle de la face. 

A l'autopsie, on constate que la pie-mère est épaissie sur toute la surface externe du 
cerveau. La décortication des circonvobutions frontales ne peut se faire, quelque soin 
qu'on y mette, sans entrainer de véritables lambeaux de substance grise adhérant à la 
face interne de la pie-mère. 

Il en est ainsi sur tout le lobe frontal, sur le lobe temporal, ainsi qu'au niveau des 
lobes orbitaires, et à la partie antérieure de la face interne de I hémisphère cérébral. 

L'examen histologique démontra que les lésions des méninges et de l'écorce céré- 
brale sont généralisées, mais beaucoup plus prononcées au niveau du lobe frontal et 
dans les circonvolutions qui avoisinent le sillon de Rolando. La pie-mère cérébrale. est 
formé- par un lacis serré de fascicules fibrillaires. Tou:es les variétés de cellules sont 
présentes et les pyramidales géantes forment, dans les circouvolutions, motrices des 
amas assez nombreux et bien fournis. On doit noter cependant le gros volume de l'amas . 
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pigmentaire dans la plupart des cellules, et la diminution des grains chromatiques dans 
les pyramidales grandes et géantes. 

La moelle est indemne aussi bien dans sa substance blanche que dans sa substance 
grise, et en particulier les faisceaux postérieurs sont aussi richement pourvus de fibres 
à myéline que dans une moelle normale. 

Les racines antérieures et postérieures sont saines. 


M. LALANNE a eu l’occasion d'observer un paralytique général, ancien dégénéré avec 
deux accés vésaniques antérieurs. Entre les deux accès de folie, son malade contracta la 
syphilis. 


Sur la période terminale de la paralysie générale et sur la mort des paralytiques généraux. 


M. L. ArNaup (Vanves). — D’après les observations de l'auteur, beaucoup de paraly- 
tiques parcourront toutes les phases de leur maladie sans devenir impotents, sans avoir 
d'eschares, et ils meurent debout, c'est à-dire sans avoir jamais été confinés au lit, 
ayant gardé jusqu'à la fin la possibilité d'aller et de venir sens appui. 

M. Arnaud apporte 47 observations personnelles de paralytiques suivis jusqu'à la mort. 
Sur ce nombre, neuf ayant été empor:és prématurément par une affection intercur- 
rente, ne peuvent entrer en ligne de compte, on ne sait pas s'ils seraient ou non devenus 
impotents. Les 38 restants donnent 19 malades ayant traversé la période d'impotence, 
et 19 également qui sont morts debout. D'où cette première conclusion que la descrip- 
tion classique répond tout au plus à la moitié des cas. 

Les malades qui deviennent impotents présentent tous des E spasmodiques, 
des contractures, qui sont la vraie cause de la gêne des mouvements. Ceux qui meurent 
debout ne présentent pas ces phénomènes spasmodiques. La période terminale de la 
paralysie générale présente donc deux variétés cliniques: lune avec contractures et 
impotence, l'autre sans contractures et sans impotence. 

En ce qui concerne la cause de la mort, les faits rapportés se divisent en trois 
groupes : 

Le premier, celui des sujets morts dans le marasme, comprend seulemeni deux cas. 

Le second, avec neuf cas, est celui des malades qui ont succombé à une affection 
étrangère à la paralysie générale. 

Le troisième renferme les malades emportés par un ictus cérébral, et il compte 36 cas 

La conclusion qui découle de ces faits est que, contrairement à la doctrine classique, 
l'ictus cérébral n'est pas une complication de la paralysie générale, mais bien un symp- 
tôme intrinsèque ; il en est de plus la terminaison normale et la plus fréquente. 


La vraie cause de la paralysie progressive 


M. WzaprmiR Tscuiscx (Jourieff) (Dorpat). — 1* La vraie et seule cause de la 
paralysie générale progressive, c'est la syphilis non traitée ou négligée. Des observa- 
tions soigneusement recueillies, prouvent que tous les paralytiques ne se faisaient pas 
traiter pour la syphilis ou bien qu'ils ne se faisaient pas assez traiter. 

2» Les syphilitiques qui se faisaient traiter longtemps et soigneusement, n'ont pas été 
atteints de la paralysie générale. 

3 L’hérédité pathologique et la dégénér-scence ne jouent aucun rôle dans l' étiologie 
de la paralysie générale. 

M. WauL. — La prédisposition héréditaire et la dégénérescence jouent un grand rôle 
dans l'étiologie de la paralysie générale. 

M. GREIDENBERG. — La syphilis ne peut être considérée comme la seule cause de la 
paralysie générale. 

M. LALANNE. — À la maison de santé à laquelle je suis attaché, il n'y a eu que quatre 
femmes paralytiques générales et qui toutes les quatre étaient syphilitiques. 
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Sur /a nature de l'hystérie 


M. OskaR Voar (Berlin). — L'hysté ie n'est qu'un syndrome et les divers troubles 
hystériques se rencontrent, soit seuls, soit associés à des stigmates non hystériques de 
dégénérescence ou de nervosisme acquis. 

Dans tous les cas d'hystérie étudiés par moi, j'ai trouvé que des phénomènes psychi- 
ques prenaient part à la genèse des troubles observés. Ces phénomènes psychiques sont 
surtout les émotions. 


Sur l'origine onirique de certains délires dans la paralysie générale 


M. R£ais et LALANNK.— Le délire onirique dans la paralysie générale, tel qu'il résulte 
au moins de nos quelques observations, n'a pas tout à fait présenté les mámes caractóres 
que dans les intoxications aiguës. Il est moins hallucinatoire, moins intimement lié à la 
personnalité du sujet. 


Fractures spontanées dans la paralysie générale 


M. LALANNE. — De même que dans le tabes, la fracture spontanée a pu se montrer 
comme premier symptôme à la période prétabétique, de même elle peut exister à la 
période préparalytique comme première et unique manifestation dela paralysie générale. 
L'auteur rapporte quatre cas à l’appui de cette thèse. 

M. HaskKovEC fait une communication intitulée : Contribution à l'étude des idées obsé- 
dantes. ۱ 

M. Huauss : Nature et évolution de la folie du doute. 

M. SUTHERLAND. — La glande prostatique dans ses rapports avec les perversions 
sexuelles. 

M. HARTENBERG. — Les formes pathologiques de la rougeur émotive. 

M. BÉRILLON. — De la suggestion hypnotique dans le traitement de la morphinomanie. 


Contribution clinique et anatomo-pathologique à l'étude de la confusion mentale, 
avec projections des préparations histologiques 


MM. Rousrnovrrcx et VLAVIANOS (de Paris). — Les auteurs démontrent l'insuffi- 
sance des notions nosologiques, pathogéniques et anatomo-pathologiques concernant le 
syndrome de la confusion mentale. Ils apportent deux faits nouveaux dans lesquels le 
syndrome de la confusion mentale s'est développé nettement sous l'influence d'une af- 
fection ; dans le premier cas, à la suite d'un abcès phlegmoneux du sein, dans le second, 
après une endométrite purulente, Dans la première observation, la confusion mentale 
typique était précédée d'un délire systématisé d'une durée de quarante-huit heures. Le 
second cas constitue uu type de confusion mentale psycho-primitive. [es deux cas se 
terminèrent rapidement par la mort. 

Au point de vue anatomo-pathologique, il s'agissait, dans la première observation, 
d'une congestion méningée, sans aucune lésion histologique des cellules de l'écorce exa- 
minée par la méthode de Nissl. Des lésions trés importantes furent constatées chez la 
malade dont la confusion mentale se déclara au cours d'une endométrite purulente. Là, 
MM. Roubinovitch et Vlavianos trouvèrent : de l’œdème cérébral et de l'injection pie- 
mérienne très accentuée. L'examen histologique des coupes faites par la méthode de 
Nissl avec coloration au bleu de toluidine sur des segments de la partie inférieure de 
. la troisième frontale gauche et du lobule paracentral démontra l'existence des lésions 
suivantes ; 

lo Distension des grandes cellules de la couche pyramidale dont la forme est deve- 
nue arrondie; cette modification paraissant caractéristique et ayant été déjà signalée par 
Gilbert Ballet, etc., les autres proposent de la désigner par un terme spécial de Cyttar- 
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eedéme (grosse cellule ronde, œdème), qui indique le changement morphologique de la 
grande cellule pyramidale ainsi que la nature œdémateuse de cette altération. 

2e Chromatolyse cellulaire avec disparition des grains chromathophiles ou aspect 
poussiéreux de ces grains ; 

3' Déplacemeut du noyau vers la périphérie de la cellule et parfois disparition com- 
plète du noyau; 

4 Absence des prolongements dans les cellules ainsi lésées ; 

» Augmentalion inusitée de noyaux névrogliques. 


Sur la physionomie et la progression de certaines lésions cellulaires corticales 
accompagnant les accidents mentaux des maladies générales 


M. Maurice Faure (de Paris) présente quinze photographies micoscopiques reproduisant 
l'aspect des cellules pyramidales (grandes cellules du lobule paracentral) chez douze 
malades, morts de maladies générales (pneumonie, tuberculose, lésions du foie, lésions 
du rein), avec des troubles mentaux plus ou moins accentués. On constate que, dans 
cinq cas, les cellules ont conservé le type normal, ce qui démontre, une fois de plus. 
que l'on peut avoir certains troubles fonctionnels cérébraux. même accentués, sans que 
la lésion correspondante de l'organe soit appréciable à nos investigations. Dans sept 
cas, au contraire, les cellules sont manifestement altérées, et cette altération présente 
exactement les mémes caractéres dans (ous lescas : forme globuleuse de la cellule, mi- 
gration périphérique du noyau, décoloration centrale de la cellule. 

Si donc l'hypothése qui impute l'apparition des troubles mentaux dans les maladies 
géhérales (délire fébrile, confusion mentale, hallucinations, etc.) à l'action cérébrale 
des poisons fabriqués dans un organisme infecté ou intoxiqué est une hypothése exacte, 
elle peut s'appliquer avec la méme vraisemblance à l'explication des lésions que nous 
avonsrencontrées. 

Ces lésions que nous avons vainement recherchées dans un grand nombre d'autres 
autopsies d'origine variées, dont le type est fort différent des lésions banales que l'hy- 
perthermie, l'agonie, la décomposition cadavérique peuvent réaliser, paraissent devoir 
étre rencontrées dans les cas oü. une toxi-infection, quels qu'en soit la nature et le 
siege, agira sur les cellules nerveuses pour en modifier la structure et la fonction. 


M. TouLouse. — Dans la paralysie générale on observe des lésions cellulaires sem- 
blables. Les partisans de l'origine toxique de la paralysie générale trouveront là une 
confirmation anatomique de leur opinion. 

J'ai eu récemment l'occasion de constater les mêmes lésions dans les cerveaux des 
malades ayant présenté des états maniaques et mélancoliques ne paraissant pas en rap- 
port avec de l’infection ou de l'auto-intoxication. 


Sur le délire consécutif aux brûlures graves 


M. Réois (Bordeaux'. — A mon sens, toute intoxication, quelle qu'elle soit et d'où 
qu'elle vienne, si elle donne lieu à du dé'ire, doit produire du délire onirique (réve en 
action) et, comme corollaire, tout délire onirique implique à son tour un substratum 
d'intoxication. 

C'est ainsi que j'ai pu établir que certaines psychoses, par exemple, la psychose trau- 
matique et la psychose post-opératoire vraics, j'entends celles dues à l'action directe ou 
indirecte du shok ou des divers éléments de l'opération, et non pas à une disposition 
vésanique persistante, étaient des psvcnoses auto-toxiques, à type onirique. 

En est-il de méme en ce qui concerne les brülures ? 

On sait que les accidents consécutifs aux brûlures graves et étendues, de même que 
ceux du vernissage, sont considérées comme le résultat d'une auto-intoxication que 
l'on a pu comparer à l'uréniie. 
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Les recherches et expériences des auteurs récents. en particulier celles de Foa, Reiss, 
Vassale et Sacchi, Kianicine, Boyer et GuimarJ,enfin Roger, sont trés démonstratives 
à cet égard. 

Les brûlures graves doivent donc, si ma proposition est vraie, se traduire, elles aussi, 
cérébralement, par du délire onirique. 

J'ai eu l'occasion d'étudier récemment un cas typique de délire de brülure, d'où il 
suit : 

Que les brülures graves et étendues peuvent donner naissance à des troubles 
psychiques se manifestant sous la forme de confusion mentale avec délire à type 
onirique ; 

Que c'est là un argument de plus à l'appui de l'opinion que le délire onirique est le 
délire caractéristique des intoxications, quelles qu'elles soient. 


La famille des paralytiques généraux 


MM. VALLoN et Wanur (Paris). — Il résulte de l'étude de nombreux cas de paralysie 
générale que l'on trouve fréquemment dans les familles de ces malades. aussi bien chez 
leurs ascendants que chez leurs descendants et leurs collatéraux, toutes les formes 
possibles de maladies nerveuses et mentales : en effet, il n'est pas rare d'y rencontrer 
des aliénés vésaniques, des hystériques, des épileptiques, des sujets atteints d'affections 
nerveuses de toute nature et.aussi des suicidés, des déséquilibrés de tout genre. C'est 
donc suivant nous un» erreur que de distinger. coinme le font certains auteurs, l'héré- 
dité congestive et l'hérédité vésanique et d'admettre que la première seule se rencontre 
dans les familles des paralytiques généraux. 


M. RéGis (Bordeaux). — Nous n'avons jamais soutenu que les descendances de para- 
lytiques généraux n'étaient pas tarées. Nous avons soutenu qu'elles l'étaient d'une 
autre façon que les familles de vésaniqnes et qu'elles l’étaient moins. Elles le sont d'une 
autre facon, car ce qui domine chez elles, c'est la fréquence de la fausse couche et de 
la morte-naissance. Elles le sont moins, parce que la tare qui pèse sur elles est surtout 
la tare siphylitique, et qu'elles subissent une sorte d'épuration par le fait méme 
de la mort avant terme, qui élimine de la famille les éléments les plus mauvais. 


Nocivité de l'hérédité pathologique 


MM. MainzET et. ARDIN-DEsTEIL (Montpellier, au cours de recherches faites sur les 
causes héréditaires de la folie, ont été amenés à étudier, parmi les effets de ces causes 
sur les descendants, ceux qu'elles excercent sur la natalité, sur la léthalité et sur le 
système nerveux, ces derniers s'exprimant sous la forme de ces stigmates que l'on re- 
garde comme l'expression symptomatique de la prédisposition. 

Ces auteurs ont étudié ainsi successivement, en les comparant à l'hérédité normale : 
l'hérédité vésanique ; l'hérédité qu'ils désignent sous le nom de psychique, et qui com- 
prend les cas dans lesquels existent chez les asc ndants des troubles du caractére por- 
tés à un haut degré, sans toutefois constituer une véritable folie; l'hórédité nerveuse ; 
l'hérédité diathésique ; l'hérédité cérébrale et 1 hérédité alcoolique. 

Voici les conclusions générales auxquelles ces auteurs sont arrivés : 

l^ Aucune des causes héréditaires précédentes ne diminue la natalité ; 

20 Ces diverses causes diminuent toutes la résistance vitale, diminution exprimée par 
la léthalité plus grande des produits héréditaires. Cette diminution-va en s'accentuant 
wraduellement des familles saines aux familles d'aliénés, de psychiques, de diathé- 
siques, de nerveux, de cérébraux et ۰ 

3: La diminution de la résistance vitale est surtout marquée chez les enfants du pre- 
mier áge, au-dessous de trois ans, dontla léth:lité va en croissant des familles saines 
aux familles des aliénés, des diathésiques, des psychiques, des cérébraux, des nerveux 
et des alcooliques; 
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4 La léthalité des survivants serait À peu près Ia même dans les familles saines, 
vésaniques, psychiques et nerveuses ; elle serait augmentée daus Ies familles diathé- 
siques et alcooliques, ce qui indique dans ces dernières une action plus générale de l'hé- 
rédité sur les descendants: 

9? Ces causes héréditaires peuvent marquer leur action sur le système nerveux des 
descendants par des stigmates. A ce point de vue, celles qui marquent leur action sur le 
moins grand nombre d'enfants sont : les hérédités vésanique et cérébrale ; puis vien- 
nent les hérédités diathésique et nerveuse, dont l'action est déjà plus générale ; et enfin, 
l'hérédité psychique et l'hérédité alcoolique, dont les eflets sont plus généraux 
encore. 

6° L'hérédité alcoolique tient toujours le premier rang au point de vue de l'influence 
nocive sur les descendants. 


De l'idiotie morale et de sa fréquence dans la descendanee des aliériés 


M. BRuNET. — Sur vingt-cinq aliénés héréditaires traités à l'asile d'Evreux, l'idiotie 
morale a été constatée huit fois. Elle tient à ce que la folie est ordinairement produite 
par une excitation trop vive ou trop prolongée des instincts égoïstes, excitation qui se 
maintient, non seulement pendant toute la durée des troubles intellectuels, mais per- 
siste encore quelque temps aprés leur disparition. 


Contribution à l'étude de la fréquence de l'hérédité dans l'étiologie 
des états mentaux chez l'enfant 


M. BuiN. — Dans 216 cas de débiliió mentale ou d'imbécilité, l'hérédité existait dans 
tous les cas. 

Dans 84 cas de psychoses diverses, l'hérédité se trouvait dans Ó cas, soit 92.85 p, c. 

Sur 300 cas, l'alcoolisme se rencontrait dans 68 p. c. des cas comme facteur étiolo- 
gique et la folie dans 88 p. c. des cas. 


Des hallucinations visuelles complémentaires chez les amputés 


M. P. Parisot (Nancy). — Chez quelques amputés il existe des hallucinations visu- 
elles qui viennent so surajouter aux diverses hallucinations que les auteurs ont déjà 
étudiées et groupées pour constituer le membre fantôme. 

D'après les faits cliniques que j'ai observés, un amputé ne sent pas seulement son 
membre perdu, mais il peut le voir distinctement sous un aspect analogue à celui du 
membre symétrique qui lui reste. 

La vision du membre fantôme se modifie par l'interposition de verres de couleur 
entre l'œil du sujet et l'image caractérisée. 

Les hallucinations visuelles sont tantôt spontanées, tantot provoquées par la volonté 
de l'amputé ou par une excitation quelconque du moignon; elles n'existent que chez 
les amputés qui ont un membre fantôme, mais si ce dernier n'est senti que partielle- 
ment, il est cependant vu dans sa totalité. 

La persistance de l'association fonc'ionnelle du centre visuel cortical avec les autres 
régions sensitivo-sensorielles ou psycho-motrices de l'écorce cérébrale, explique la pro- 
duc'ion de ces hallucinations de la vue qui viennent ainsi compléter le membre 
fantome. 


Sur l'isolement des tuberculeux dans les asiles d'aliénés 


MM. MARIE et TouLouse (Villejuif). — Cette communication est suivie de l'adoption 
du vœu suivant : 
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« Le Congrès 6met le vœu qu'il soit procédé à l'isolement et au traitement des alióuós 
tuberculeux dans les asiles d’aliénés, en pavillons spéciaux pour un asile ou en sanato- 
ria affectés à plusieurs établissements. » 


Campylogramme cranien 


M. BriN (Vaucluse) présente un nouveau craniométre auquel il donne le nom d 
campylogramme cranien, destiné à déterminer par la méthode des coordonnés po- 
laires tous les points de la calotte cranienne par rapport à un point fixe placé au centre 
de la ligne biauriculaire. 

Cet appareil permet d'obtenir, par le rapport des mesures sur des feuilles spéciales, 
toutes les courbes de la calotte cranienne, horizontale maxima, antéro-postérieure, 
Lransverse, obliques et d'obtenir ainsi le rayon moyen de la calotte cranienne. La com- 
paraison du rayon moyen de la partie gauche du cráne, avec celui de la partie droite, 
donne une mesure exacte des asymétries. 

M, Blin présente les courbes prises a vec cet appareil sur divers types pathologiques 
ou normaux. ! 

M. Tary (Lyon). — Présentation des photographies en couleur (procédé Lumièr e 
Moelle cervicale d'un chien atteint de rage des rues. 

M. SUTHERLAND. — Le placement des aliénés dans les familles. Système d Ecosse. 

M, Kerava (Armentières) rappelle qu'au Congrès international d'assistance publique 
de 1889, il a fait un rapport sur « Les aliénés hors des asiles publics et privés ; colo- 
nie: d'aliénés; assistance familiale. » 

M. Piqué (Paris). — Sur le rôle du chirurgien dans les asiles d'aliónés. 

M"* RoBiNoviTCH (New-York.) — Criminalité des parents et alcoolisme des enfants. 

MM. Marie et TouLousE. — Des responsabilités pénales et civiles dans les cas de 
placement familiaux d'aliónés. 

M. DoUuTREBENTE (Blois). — Des conditions d'avancement du personnel administra- 
tif des asiles publics d'aliénés. 

M. d'OLAH (Budapest) fait une communication sur le passage entre la vie ordinaire 
et la maison d'aliónés. 

M, LaPoINTE (Auxerre). — Du travail comme moyen du traitement des aliénés et 
spécialement du travail agricole à la colonie du Verger. 
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LES TUBEROULES DES PÉDONCULES CÉRÉBRAUX, par G. Raviart. (In 8, 115 pages, Paris, 
1900, Carré et Naud, éditeurs.) 


Les premiéres notions concernant la patnologie du pédoncule cérébral remontent au 
debut de ce siècle. Andral écrivait vers 1824 : « Une paralysie complète de la troisième 
paire survenant dans le cours d'une affeciion cérébrale, et coïncidant avec une hémi- 
plégie des membres du cóté opposé, indique que la lésion se trouve du cóté dela para- 

ysie ocula re et dans le point où le moteur oculaire passe tout prè» ei au-dessous du 
pédoncule cérébral. » 

Dès 1833, Mohr, cité par Friedreich, décrit un cas de paralysie alterne dû à un tuber- 
T du pédoncule cérébral. Hérard en 1846 en décrit un autre, un autre encore Garnier 
en : 

Gendrin écrivait alors dans son traité de médecine : « L'épanchement de sang dans le 
pédoncule cérébral produit la sus -ension directe de l’action des nerfs qui en naissent en 
méme temps qu'il détermine des phénomènes de paralysie et d'anesthósie du côté 
SECH par l'interméd aire dela pyramide. » 

n 1858, apparaít la these de Koechlin et nous y relevons un cas de paralysie alterne 
que l’auteur explique trcs clairement : «La paralysie de certains geet ceux de l'œil, 
par exemple, est directe parce que la lésion a at:eint leurs fibres d'origine aprés leur 
entre-croisement, tandis qu'elle frappe les faisceaux nerveux destinés aux autres 
régions avant leur décussation. » ۱ 
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Gubler (Gaz. hebd., 1858 et en dans son mémoire sur les paralysies alternes en 
général et particuliérement sur l'hémiplég;e al'erne avec lésion de la protubérance 
annulaire (paralysie alterne inférieurc), décrit,á coté de celle-ci,des paralysies alternes 
supérieures, il y cite le cas de Luton (ramollissemen! du pédoncule cérébral droit) celui 
de Bonuefin et conclut « ... qu'étant donné une paralysie du moteur oculaire commun 
gauche avec une hémiplégie totale droite on devra diagnostiquer une lésion du pédon- 
cule cérébral gauche. » 

C'est en 1863 que parut le mémoire de Weber, il est absolument le premier travail 
paru sur la pathologie du pédoncule cérébral. Charcot donna à la paralysie alterne 
supérieure le nom de syndrome de Weber; mais, comme le fait remarquer d Astros et 
comme on peut en juger par les lignes qui precedent, c'était déjà alors notion connue 
que l'altération du pédoncule se traduit par le syndrome paralysie alterne. 

L'attention était alors bien attirée sur ce syndrome et des observations d'abcés, 
hémorrazies, ramollisse vents, kvstes e* tumeurs du pédoncule cérébral ayant donué 
lieu à une paralvsie alterne firent publises depuis. 

Rit en (830, Tomaszewski en 1*8], font paraltre des monographies sur la pathologie 
du pédoncule. Notlinagel en. 1885 (Traité clin. du diagn. des Mal. de l'encéphale, trad. 
P. Keraval, p. 102) y consacre un chapitre fortement documente. 

Depuis lors, d Astros ([tevue de médecine, 1594. dans uu. travail trés important, a 
étudié les hémorragies, les ischeiuies et les raimollissemen:s du pédoncule cérébral. 
Grasset et Rauzier, Bruns et Oppenbeiui ont, dans leurs ouvrages respectifs, consacré 
quelques pages aux tumeurs du pédoncule cérébral ; signalons enfin une Revue Géné- 
rale de Lacour sur l'hémiplegie pédonculaire. 


Dans le iravail que Raviart publie aujourd'hui, il a joint, au cas de tubercule du 
pédoncule cérébral qu'il a étudié, toutes les observations qu'il a pu trouver dans la litté- 
rature médicale, de tubercules intéressant la meme révion, il essaye de tracer les diffé- 
rents chapitres de ce point particulier de la pathologie uu pédoncule cérébral. 

Son étude le conduit aux conclusions suivantes : 

« Dans le cas de tubercules du cerveau, le médecin est complètement désarmé. 
Mitivié écrivait en 1820: « L'art ne peut dans cette circonstance que recourir à une 
méthode prophylactique, c'est-à-dire combattre ie vice scrotuleux pour prévenir le 
developpement des tubercules. » Nous devons encore aujourd'hui nous borner à cela. 
Une médiation tonique et r-constituante sera instituée de façon à fournir à l'orga- 
nisme tous les matériaux nécessaires à la lutte contre le bacille tuberculeux, on court 
alors cette chance presque illusoire que le tubercule encéphalique sera arrété dans son 
développement et p urra peut-étre subir un enkystement ou la cretification curative. 

» L'iodure de potassium prescrit pourra exercer sur le néoplasme une action résolu- 
tive (?) ; la révulsion à la nuque, préconisée par Blé, pourra être tentée. On pourra enfin 
user des purgatifs et révulsifs. 

» Le traitement spécifique devra.dans tous les cas.êtr: institué, car on n'est jamais 
sûr de ne pas avoir affaire à une tumeur de nature syphilitique ; on fera des frictions 
avec l'onguent napolitain, et on donnera l'iodure à la dose de 4 ou 5 grammes par jour. 

» Malheureusement, dans la majorité des cas, c'est à un traitement palliatif qu'il 
faudra avoir recours, et on cherchera à calmer la céphalée quan! elle existe. (n aura 
recours aux injections de morphine ou aux nombreux analgésiques connus. Tout ce 
qui pourra aggraver les douleurs, le bruit. la marche, les promenades en voiture, sera 
proscrit, on placera la tête du malade dans une position élevée. 

» On préservera le malade des vomissements en évitant les changements brusques 
de la po-ition du corps, on évitera que le malade ait jamais la tête basse. Les boissons 
froides et la glace ne sont que rarement capables d'arréter les vomiss»ments. Le malade 
sera en outre mis à une diete légère. 

» Les convulsions, lorsqu'elles sont vinlentes, peuvent être arrêtées par la chlorofor- 
misation. 

» Nous devons maintenant dire quelques mots du traitement chirurgical, non pas 
u'il puisse seulement en être question dans le traitement du tubercule pédonculaire 
ui-méme, mais la trépanation suivie du drainage des ventricules latéraux, ou mieux la 

ponction lombaire nous semblent pouvo:r être pratiquées avec succès dans le traite- 
ment d'une complication fréquente de la tumeur, nous voulons parler de l'hydrocé- 
phalie. Cette dernière a été traitée par la trépanation suivie de drainage des ventricules 
(Keen, Bergmann, Mayo Robson, Thiri«r, Broca, Phocas. Quincke et Audrv se sont 
adressés à la voie rachidienne pour drainer le liquide céphalo-: achidien. : 

» La mort suivit souvent de prés l'intervention opératoire, mais celle-ci n'en est pas 
moins légitimée dans certains cas où les phénomènes de compression sont dominants. 
Même chez le malade voué par le fait même de l'évolution de la tumeur à une mort 
prochaine, la ponction lombaire faite à l'aide d'un trocart (on évitera d'aspirer, 
conseille Oppenheim) lui apportera un soulagement qu'il est toujours humain de 
procurer. » 
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Injections de sérum chez les aliénés, par le D' JacquiN, deLyon. 

Les pilules, les lijui les, les cachets, etc., sout souvent refusés par les aliénés, ei ces 
modes de traitement échappent à tout controle. Les injections sous cutanées ne peuvent 
entrainer d'accident, elles constituent donec uue méthode de choix chez les alién s. 

Quel que soit le mode d'act on que l'on admette pour les injections de sérum, l'appli- 
cation ne change pas. A la suite des inj ctions de sérum artificiel aidées, de lancement 
purgatif, d'autiseptiques intestinaux, etc., l'urination devient normale, la constipa ion 
cesse, l'état général s'il était mauvais se modifie, la temp‘rature tombe, les troubles 
mentaux disparaissent. 

Les observations le l'auteur lui ont montré que le sérum agit plus par la quantité 
que par la qualité. 11 fixe cette quantité entre 300 et 500 gr., et, sauf quelques rares 
contre-indications déterminées par l'état du cœur ou des reins, les injections peuvent 
être prolongées impunément. 

Elles sont indiquées, «ans tous les cas où les troubles mentaux paraissent liés à des 
infectious. à des auto-intoxications, c'est-à-dire à un empoisonnement de l'organisme 
et par suite du cerveau, soit par des microbes, soit par leur produit de sécrétion, soit 
par des substances toxiques résultant de la formation exagérée ou de l'insuffisance 
d'élimination des po sons normaux. 

Les folies des maladies aiguës infectieuses : délires fébriles, fièvre typhoïde, fièvres 
éruptives, grippe, état puerpéral, psych: ses post-opératoires, sont autant d'indications. 
De inéme la folie urémique. hépatique. L'auteur a également vobienu un succés dans 
l'épilepsie. Ce fait isolé mér.te confirmation. 

Chez les chroniques, on pourrait peut-étre avoir recours au sérum. 

Cette méthode mérite donc, comme on le voit, d'étre prise en considération et d'étre 
étudiée sérieusement avant d'occuper la p'ace qu'elle semble mériter en thérapeutique 
mentale. 

o S o 

La santonine et le traitement de l'épilepsie. 

Le D' LvpsroN (Thérap. Gazette, 15 février 1900) assure que les épileptiques,qui n'ont 
retiré aucun bénéfice du traitement par les bromures, sont trés souvent améliorés par 
la santonine. De plus, la santonine n'a pas les effets désagréables des bromures qui pro- 
voqu nt chez les malades de la mélancolie, de l'hébétude. de la dépression circulatoire, 
et des éruptions fort désagréables. L'auteur a”l’habitude de commencer le traitement 
par des doses variant de [Û à 30 centigrammes de santonine en poudre. Le goùt du 
reméde n'étant nullement dé-agréable, les malades l'absorbent en nature sans aucune 
difficulté. La dose de -antonine doit être augmentée en se fixant sur la tolérance que 
présente le malade; l'auteur a vu certains malades qui pouvaient sans inconvénients 
absorber ] gr., 20 de santonine trois fois par jour et cela pendant des semaines. Le 
seul inconvénient de cette médication est de provoquer parfois des mictions pénibles 
et douloureuses; il est des cas où l'on doit combiner l'usage des bromures avec c-lui de 
la santonine; il est également utile d'alterner parfois les deux médicaments. 

En somme, la médication par la sautonine ne semble pas, quoi qu'en dise l'auteur, 
étre à l'abri de sérieux inconvénients : telle la miction douloureuse; d'autre part, il 
semble condamner un peu vivement les bromures en les accusant de bien des méfaits 
qu'ils n'occasionnent pas toujours. On peut aisément éviter les éruptions en ajoutant un 
peu d'arsenic au bromure. 

o 
o 9 

T raitement des bourdonnements d'oreille, par MM. CuviLLIER et VASSAL. 

La révulsion sur l'apophyse mastoide par applications de teinture d'iode procure 
souvent une sensible amélioration. 

Parmi les médicaments préconisés à l'intérieur, nous ne retiendrons que l'iodure et 
le bromure de potassium, le valérianate d'ammoniaque, la quiuine. Le cimicifuga, tr: s 
vanté dans ces derniers temps, ne nous a donné, dans les nombreux cas où nous l'avons 
employé, aucune action durable; il doit étre abandouné. 

Si les bourdonnements ont une origine réflexe (affections de l'estomac, utérus, carie 
dentaire, etc.), le traitement devra s'adresser à la cause. 

L'électricité (courants induits, pôle paai à l'apophyse mastoïde ou le conduit, pôle 
négatif à la nuque) a été aussi conseillée — mais doit être em e den à cause du voisi- 
nage du cerveau, avec la plus grande prudence, De plus, les résultats obtenus n'ont pas 
donné les résultats espérés. 

Le traitement mécanique est beaucoup plus important, pour diminuer la compres- 
sion du labyrinthe, que provoque l'enfoncement de l'étrier? dans la fenêtre ovale. Si le 
malade peut être suivi régulièrement, an fera tous le- deux jours le cathétérisme de la 
trompe d Eustache et on insufflera directement de l'air dans la caisse. Dans les cas de 
bourdonnements très intenses, on se trouvera bien de charger l'air insufflé de vapeurs 
d'éther, de chloroforme ou de bromure d'éthyle. Si le malade ne peut être suivi regu- 
liérement, on conseillera les douches d'air par la méthode Politzer. 

Les insufflations d'air par la trompe d'Eusiace doivent être combinées avcc le mas- 

e du tympan et la raréfaction del'air du conduit auditif externe ; on obtient ainsi la 
, mobilisation des osselets. On employera le spécubum de Siegle ou les diftérents mas- 
seurs du tympan (Delstanche, Gollin), (Le Mouvement thérapeutique et médical.) 
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` PRODUITS BROMURÉS- 


HENRY MURE 


(Chimiquement purs) ` 


| Sirop Henry MURE au bremure de potassium. 

2° Sirop Henry MURE au bromure de sodium. SERRA 
3: Sir 00 Henr y MURE P^lybromuré (potassiuta, sodium, ی‎ 
4^ Sirop t enry MURE a; bromure de stróntium (exempt de baryte). ` 


Rigoureusemont áosós : $ gram: es de ael onimiquement. pur par ouíillorée à potage et 
hu gent:gr. par oniilerée à oafe de sirop d'éoorces d'oranges amèrés irréproohabie. : 
-- Établirg avec des soins et ‘les elémetits susceptibles de satisfaire le praticien le plus 
difficile, ces préparations permettent de comparer expérimentalement dans des condi- 
tions ideutiques, la valeur thérapeutique des divers bromures seuls où associés, P 
Le SIROP de HENRY MURE au bromure de strontium rend les plus 01 E 
` services dans toutes les névroses, les maladies du cœur, de l'estomac et des reins. Son ` 
utilité c&t incontestable dans lea dyspepsies gastro-intestinales et dans l'albuminarie. ۱ 


e Les SIROPS de HE\RY MURE 0 se prind pun on dans une tasse de Bn SE 
The te de France. 


Prix du Bacan. 5 francs. 









I hth I 2 Albuminate d'lohthyol E 
C a bi Ine. sans l'odeur ni le goût de E 
: du commerce 


. La meilleure forme pour l'adminintratibn interne d'Ichthyol ` 
Voir : Publications de M. lé و ی و‎ D. Med. Wochenschrift, 1897, ne 23. 





-Monatahefte für r praet, Dermatologie, XXV, in P 39 





Produits organo-thérapeutiques : ۱ 
Préparation thyratéienne « contenant la ` 


Thvradene a 
names Employée avec un plein sucoès à la clinique 
de M. 1e Professeor Kocher (da Bornè) sias quë dans d'autres cliniques importantes, Indications | 


en tablettes contenant chaseuus 0,3. de glende fraiche) : Myzxcedàéme, EE Mutuo BE 
strumiprive, obésité, Psoriasis, etc. 





| en tablettes de 0,5 gr. d'Ovaires fais 
Ovaradène d employé avec succès contré :  Moliminsz ` T 
RENN... olimactérica, troubles neurasthéniques ` e 
ZE TOvariotomie et l'Aménorhée; indiqué aussi contre la Chlorose. 


Nous s préparons également tous les autres produits opothérapeutiques. - 
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| Roprés. Th. v. BUGGENHOUDT; BRUXELLES, 6, Rue. Fontainas. 
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Épicatine 


Dérivé non-toxique du ue | 


! A bsenceabsolue d' odeur etd'irritation; 5 


propre dans son application > 


Indications : 
GC ` et prurigo 
| -Dose : onguents à s 10 1. 


Aspirine 


| Nouvel antirheuma .que et لد‎ 
“Suécédané par excellence de l'acide salieylique 


Let de. Si Bels | 
EE etse l'estomac sans -se décormposer et n 2 résorhée 
w'au niveau de l'intestin. où il se décompose sous Lin 
pe suc. nical: iritestinal: Got agréable. یک جم‎ 
Sans gf effets. secondaires désagréables dan 
cx gn 4. à. E مرو‎ par jour. en machen ou avec ا 6ق‎ 
FERE BUCE 0 1 


ne | Eviter Padministratun Limitanée dé subrlaries sbb E 


X gr. و‎ à 2 gr, comme poudre ou en f 
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Nouvel hypnotique, absolument inoftensit. 


| Exempt d effets secondaires fächeux 


. indicati ions spéciales : rypuie nerveuse 
EE dans les cas de neurasthénie- 
etd abattement général, etc.) - 


- 
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IR EE aussi par First 


` Ferto=Somatose 


| Paur le: traitement de la chlorose et dé 
| anémie. Contient. du fer en combinaison 
0 facilement absorbable. 





Sans goût, facilement soluble, stimule 
e E ne !روہ‎ pas: | 


Calmant de tout premier ordre. — Succédané de la codéine 


Indications : $ bront hite, pharyngite, Jaryngite, toux des phthisiques, dyepuée; ۱ 
.. asthme bronchique ( ۱ 
او نز‎ sodio: dins 4 cau : absolument neutre, n'irmite pas; fratre aux i AS sous- -cutanées 


a cure de pra ation 


— Chlorbydrate d'PDéroine 
E 
E 


Remplace avantageusement la morphi "e dans 


Dose. administrée par Ja bouche : pour adultes 0,003 à 6,005 gr.,3à 4 fois par jour, | 
`. pour enfants o 000$ à 0,0025 gr 3 a 4 fois par jm. : 


CEA 1 


امو 


Action spécifique. dans. m 


Ja goutte, le rhumatisme articulaire 
chronique. 





EE | peut enfants $50 r gE E 





Dose pour injections sous-cutanees 0,003 à 0 003 à 0,07. EC: 


. - 


Ya هر‎ active de la glande tous 1 


des mou tons. 


Indications : goitre, obésité, amyzoeoeme,. 
affections rhumatismales ee 


Dose journalière : pour adultes o. 50 àz ge 





 &rional. 


Soporifique certain 


Dose d'attaques : I5 gr. et dans js suite 
(0 34 gramme ; à prendre 
toujours avec un Sinus. 00ت‎ Ve 


Indications speciales : brûlures, ulcères d 
: des jambes - | 4 
` Sege, vaène penna rafectioux 


| Hristol 


| Cicatrisant puissant 





Vous c ces s produits s se > trouvent dans toutes tes bonnes Bvarmacies 


; DÉPOT POU LA BELGIQUE 
Fréd. BAYER & ee, ۱19 Rue de Brabant, Bruxelles: 
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Pepsine pure Cornélis en poudre . . . . . . . . le flacon 3.00 trancs | 
Pepsine  » ». en paillettes (non hygroscopique  » 3.00 francs | 
Pancréatine» ` »  enpoudre . e e e . … à e 3.00 francs | 
Poudre de viande Cornélis  . . . . . . . .. وه‎ >  Q.00frsnes f 


Vin de Peptone . . . . . + + e + + + + + le 1/2 lit. 3.00 francs | 


eme ddl a ES 


PEPTONE CORNELIS | 


SANS ODEUR 
Blanche, sèche, soluble, entièrement assimilable 
(ne se vend qu’en flacons portant une étiquette revétue de là 
signature y. CORNÉLIS) 








Dépositaire général 


EUG. VAN DER BURGHT, rue du Eerger, 36 
|». IXELLES- BRUXELLES 
مس‎ d'échantillons et — sur demande à MM. les n 


indienne eee Eb دج‎ Hp pum بت‎ pum ————— — — uM——— Á——— e — تسس‎ 


= m a e a D e e 


L HÉMATOGÈNE du D" méd. Hommel 


[HÉMOGLOBINE PURIFIÉE CONCENTRÉE (D. R.-P. N° 81391)] 70.0. 
CORBECTIFS : GLYCÉRINE PURE, 20,0. VIN DE MALAGA, 10,0. ` 


La plus parfaite de toutes les préparations à l'hémoglobine. Surpasseo on effica- 
oitó toutes les préparations à l'huile de foie de morue et toutes les combinaisons 
ferrugineuses artificielles. 


0۲ fortifiant pour les Enfants et les Adultes 


Contribuant énergiquement à la formation du sang. Excellent excitant de 
l'appétit. Facilitant activement la digestion. 


Grand suocès dans les cas de rachitisme, sorofulose, faiblesse | 


générale, anémie, faiblesse du cœur et des nerfs, convalescence WEE 
nonie, influenza, etc., etc.). 


PARTICULIÈREMENT EFFICACE COMME CURE FORTIFIANTE 
DANS LES MALADIES DE POITRINE. 


Goût très agréable. Les enfants même le prennent volontiers. 


Ew Pour cause d’imitations et falsifications se débitant sous des déno- : 


minations similaires, on est prié de prescrire expressivement HÉMATO- 
GÈNE HOMMEL | 


DOSES par JOUR : Nourrissons, l 4 2 cuillerées à thé mélangé avec du lait (pas trop chauo); 


Enfants plus âgés, l à 2 cuillerées à dessert pure; Adultes l à 2 cuillerées à soupe par jour, | 


avant le repas, ensuite de son effet particulièrement actif comme excitant l'appétit. 


Flacons d'essai et prospectus avec des centaines d'attestations médicales gratis et franco | 
à MM. les médecins. — Dépôt dans toutes les pharmacies. Vente en flacons originaux (250 gr.) | 


NICOLAY & C. ZURICH. 
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